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Apresentacao 


Medicina de Consultorio: Preven^ao, Diagnostico, Tratamento e Gestao e fruto da 
constata^ao de que a grande assistencia medica no Brasil e feita por generalistas que, por 
conseguinte, detem o papel de maiores promotores da saude em nosso Pais. 

O livro que apresentamos teve uma cuidadosa programa<^ao desde o seu formato, 
passando, obrigatoriamente, por uma sele<;ao de temas e especialistas para sobre eles es- 
crever. Tem carater objetivo, envolvendo aspectos afeitos a preven^ao, ao diagnostico e ao 
tratamento das principals doen^as com as quais o medico depara em sua pratica diaria. 
Dai o seu titulo principal, Medicina de Consultorio, seguido dos subtitulos: Preven^ao, 
Diagnostico, Tratamento. 

Ainda mais, de forma inedita, incluimos uma ultima se^ao sobre aspectos legais para 
o exercicio da medicina, justificando por fim a se^ao Gestao. 

Pela grande extensao do tema, nao esgota o assunto, mas discute os principals pro- 
blemas com os quais defrontam os clinicos frequentemente. 

Cada capitulo, no qual esse modelo pode ser aplicado, encerra-se sempre com uma 
“Consulta Rapida”, a qual facilita uma avalia^ao instantanea e objetiva sobre o assunto. 

Retorno, pela importancia do fato, aos autores que contribuiram para a produ^ao 
desta obra. Convidamos para colaborar pessoas de grande experiencia clinica e, a um so 
tempo, tambem cientistas com enfoque direto de suas pesquisas nos temas que desenvol- 
veram no livro. Ao todo estao envolvidos nesta obra 76 autores, representando importan- 
tes servi<;os academicos do Pais na area medica e no campo juridico. Todo o seu conteudo 
e sua muito util e atraente forma de apresentacao se devem a eles. 

A honra de programar este livro e coordenar este trabalho que me coube e inomi- 
navel. Como seu Editor espero, sinceramente, que Medicina de Consultorio: Prevencao, 
Diagnostico, Tratamento e Gestao atenda plenamente aos interesses de seus leitores. 


Fernando Nobre 
Editor 
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RAZOES PARA A PRATICA DE EXERCICIO FISICO 

Estudos epidemiologicos mostram uma associa^ao entre o baixo nivel de atividade 
fisica e a presen^a de hipertensao arterial 1 . Ao contrario, ensaios clinicos e metanalises 16 
tem consistentemente demonstrado que um programa de exercicio fisico pode reduzir a 
pressao arterial (PA) em pacientes hipertensos. Assim, a partir dos anos de 1990, diretri- 
zes de institutes americanas como o Joint National Committee on Detection, Eva¬ 
luation, and Treatment of High Blood Pressure 7 , o World Health Organization and Inter¬ 
national Society of Hypertension 8 e o American College of Sports Medicine 9 e, tambem, 
as Diretrizes Brasileiras de Hipertensao Arterial 10 passaram a recomendar o aumento da 
pratica de atividade fisica como meio de preven^ao e tratamento da hipertensao arterial. 

Estudos realizados nos ultimos anos mostram que uma unica sessao de exercicio 
aerobio causa queda significativa na PA 1116 . Isto e, apos a realiza^ao do exercicio, os niveis 
de pressao arterial sistolica (PAS) e diastolica (PAD) diminuem para valores inferiores 
aos observados antes da sessao de exercicio. Adicionalmente, verifica-se esse efeito hipo- 
tensor do exercicio quando se compara PA de um paciente em um dia apos a realiza^ao 
de uma sessao de exercicio com um dia em que ele nao realizou o exercicio. Essa redu^ao 
da PA apos o exercicio tem grande relevancia clinica, ja que estudos mais recentes de- 
monstraram que, alem de diminuir a PA nos momentos subsequentes ao exercicio, esse 
efeito perdurava por um periodo de ate 24 horas apos sua realiza^ao 11,1416 . 

Esse efeito do exercicio em diminuir a PA do hipertenso tambem e observado apos 
um programa de exercicio fisico 4,6,9 . Em metanalise 6 em que se analisaram 53 estudos 
clinicos controlados foi demonstrado que o exercicio aerobio realizado regularmente 
provoca uma redu^ao de 4,9 e 3,7 mmHg na PAS e PAD de repouso, respectivamente, 
em pacientes hipertensos, e de 4,0 e 2,3 mmHg, respectivamente, em individuos nor- 
motensos. Esses autores observaram tambem que os individuos de etnia negra e asiatica 
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apresentavam maiores reduces da PAS (de 10,9 e 6,2 mmHg, respectivamente) e PAD 
(de 3,2 e 6,6 mmHg, respectivamente) apos o treinamento fisico, quando comparados 
aos individuos de etnia branca (de 3,4 e 2,6 mmHg, respectivamente). 

RECOMENDACOES PARA A PARTICIPACAO DO PACIENTE 
HIPERTENSO EM UM PROGRAMA DE EXERClCIO FISICO 

Avaliacao cLinica 

/ 

A avaliacao medica, com enfase nos aspectos cardiovasculares, de individuos que 
iniciarao um programa de exerdcio fisico tern por objetivo estratificar o risco e detectar 
possiveis anormalidades cardiacas, silenciosas ou nao, que podem levar a complicates 
cardiovasculares durante a sua pratica 17,18 . A avaliacao medica e fisica tem grande impor¬ 
tance nao apenas em rela<;ao a prevencao de eventos relacionados aos exercicios, como 
nas suas prescri^oes adequadas 17 . 

Anamnese e exame fisico 

A anamnese permanece como a fonte mais rica de informa^ao, devendo ser com- 
pleta e detalhada, com enfase no historico familiar e nos sintomas sugestivos de doen^a 
cardiovascular, principalmente quando desencadeados pelo esfor^o. Antecedente fami¬ 
liar de cardiopatia congenita, morte subita de parentes (homens com menos de 55 anos e 
mulheres com menos de 65 anos), alem de antecedentes pessoais de hipertensao arterial, 
diabetes e insuficiencia coronaria devem ser questionados. Individuos que apresentam 
sintomas como dispneia, precordialgia, palpitates, tonturas ou sincope, desencadeados 
pelo exerdcio, devem ser submetidos a investigate mais detalhada 17 ' 19 . 

Um questionario mais simples, conhecido como questionario de prontidao para 
atividade fisica (Physical Activity Readiness Questionnaire - PAR-Q) 20 , podera ser utili- 
zado como um padrao minimo de avaliacao pre-participa^ao, sendo, porem, muito util 
quando considerada uma avaliato em massa, como ocorre em alguns eventos esportivos 
envolvendo grande numero de participantes (Quadro 1). 

Exame fisico. Deve ser realizado apos a historia clinica, observando-se hidratato e pa- 
lidez das mucosas, medidas antropometricas, medida da PA, palpa<;ao dos pulsos perifericos 
e ausculta cardiaca. Algumas condi^oes como sopros cardiacos, terceira ou quarta bulhas e 
estalidos podem estar relacionadas com cardiopatias e implicam avaliacao mais aprofunda- 
da, no sentido de confirmar ou afastar a suspeita de cardiopatia estrutural. 

A ausculta pulmonar tambem devera ser realizada visando a afastar a presen^a de 
ruidos adventicios como sibilos, roncos e estertores, que podem significar presen^a de 
anormalidades respiratorias primarias ou relacionadas com doen^as cardiacas. A medida 
correta da PA, tanto em repouso como durante o exerdcio, tambem se mostra funda- 
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Quadro 1 . Questionario de Prontidao para Atividade Fi'sica (PAR-Q). 

1. Algum medico ja disse que voce possui algum problema de coracao e que so deveria realizar atividade fi'sica 
supervisionada por profissionais de saude? 

2. Voce sente dores no peito quando pratica atividade fi'sica? 

3. No ultimo mes, voce sentiu dores no peito quando praticou atividade fi'sica? 

4. Voce apresenta desequilibrio devido a tonturas e/ou perda da conscience? 

5. Voce possui algum problema osseo ou articular que poderia ser piorado pela atividade fi'sica? 

6. Voce toma atualmente algum medicamento para pressao arterial e/ou problema de coracao? 

7. Existe alguma outra razao pela qual voce nao deve realizar atividade fi'sica? 


mental, podendo inclusive orientar o diagnostico de um quadro de hipertensao arterial 
nao suspeitado. 

Exames complementares 

Exames taboratoriais 

Hemograma. Anemias mais intensas podem ser sintomaticas e causar altera^oes no 
eletrocardiograma de esfor^o. 

Sodio, potassio e fun^ao renal. Permite a detect© de disturbios eletroliticos e al- 
tera^oes renais que podem causar diminui^ao da for^a muscular, caibras e arritmias du¬ 
rante esfor<;o. 

Perfil lipidico e glicemia. Permite a estratificai^ao do risco cardiovascular e a detec- 
to de pacientes com maior risco de complicates cardiovasculares durante exercicio. 
Deve-se lembrar que a coronariopatia e a principal causa de morte subita durante ativi¬ 
dade fisica em individuos com mais de 35 anos. 

Radiografia de to rax 

A radiografia de torax em posi^ao posteroanterior e perfil esquerdo deve ser uma 
conduta de rotina devido a seu baixo custo e por fornecer informates valiosas acerca de 
doen<;as pulmonares, do arcabou^o toracico e cardiovasculares. 

Eietrocardiograma de repouso 

Alem do baixo custo e da facilidade em sua realiza^ao, o ECG e um exame de triagem 
que oferece condi^oes para diagnosticar algumas doen^as cardiacas assintomaticas, as 
quais podem resultar em risco durante o exercicio. Entretanto, deve-se tomar cuidado na 
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interpreta^ao do ECG de individuos bem condicionados ou atletas, pois existem caracte- 
risticas que podem ser encontradas, como: 

a) bradicardia sinusal de repouso; 

b) bloqueio atrioventricular de 1° e 2° graus, alem de ritmos de substitui<;ao, os quais 
desaparecem com o aumento da frequencia cardiaca no exercicio; 

c) supradesnivel do ponto J e do segmento ST; 

d) inversao da onda T e ondas T amplas e apiculadas; 

e) presen^a de ondas U proeminentes. 

Esses achados eletrocardiograficos podem ser fisiologicos, devendo ser criteriosa- 
mente analisados para nao induzir a um erro diagnostico 21 . 

Doen<;as que podem causar arritmias e morte subita durante esforco, como pre- 
excita^ao (sindrome de Wolff-Parkinson-White), sindrome do QT longo e sindrome de 
Brugada, sao diagnosticadas pela eletrocardiografia. 

Ecocardiograma 

Por permitir uma avalia^ao estrutural dinamica do corai^ao, e indicado na presen^a 
de altera^oes clinicas sugestivas de valvopatias, miocardiopatia dilatada, miocardiopatia 
hipertrofica, cardiopatias congenitas e sindrome de Marfan. 

Teste de esforco ou teste ergoespirometrico 

Teste de esforco. Trata-se de um metodo que permite analisar as respostas clinicas, 
eletrocardiograficas e hemodinamicas ao esforco; importante - entre outros aspectos - 
para detec^ao e quantifica^ao de arritmias, resposta hipertensiva e isquemia miocardica 
induzidas pelo esforco. O teste de esforco podera ser realizado em cicloergdmetro ou 
esteira ergometrica, utilizando protocolos adequados, e devera ser sempre limitado por 
sintomas ou exaustao, atingindo assim o maximo de sua sensibilidade e especificidade 
diagnostica, alem de fornecer os dados necessarios para uma correta prescri^ao da ativi- 
dade fisica aerobia. 


Quadro 2. Indicacoes do teste de esforco para a pratica de atividade fisica. 

• Homens com mais de 35 anos de idade. 

• MuLheres com mais de 40 anos de idade. 

• Individuos com dois ou mais fatores de risco para doenca coronaria. 

• Candidatos a pratica de exercicios vigorosos e/ou competitivos. 

• Individuos com doenca cardiaca conhecida (em qualquerfaixa etaria). 
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Sao consideradas contraindicates absolutas para realiza^ao do teste de esfor^o: angi¬ 
na instavel; arritmias supraventriculares ou ventriculares nao controladas; estenose aortica 
grave; bloqueio atrioventricular de 3° grau (sem uso de marca-passo), miocardite ou pe- 
ricardite aguda. Pacientes com anormalidades hidroeletroliticas importantes, hipertensao 
arterial nao controlada (PAS > 200 mmHg e/ou PAD >110 mmHg) e doencas metabolicas 
complicadas apresentam contraindica^ao relativa para realiza^ao do exame 22 . 

Teste ergoespirometrico. O teste ergometrico convencional baseia-se na analise das 
respostas clinicas, eletrocardiograficas e hemodinamicas, sem incluir as variaveis venti- 
latorias. A ergoespirometria (ou avaliacao funcional cardiorrespiratoria) acrescenta ao 
teste de esfor<;o convencional dados da fun<;ao pulmonar e variavel de trocas respirato- 
rias, permitindo avaliacao mais objetiva e precisa da capacidade funcional, bem como a 
analise dos limiares ventilatorios (limiar anaerobio e ponto de compensa^ao respirato- 
ria), importantes marcadores metabolicos para a prescricao precisa e individualizada da 
intensidade com que o exercicio fisico devera ser realizado. Essa avaliacao tern indicacao 
precisa para a avaliacao da capacidade cardiorrespiratoria em individuo normal, atleta e 
portador de insuficiencia cardiaca, sendo muito importante na diferenciacao de dispneia 
de origem pulmonar ou cardiaca. 

Prescricao de exercicio 

/ 

Em 2007, o American College of Sports Medicine (ACSM) e o American Heart Asso¬ 
ciation 23 atualizaram seu posicionamento quanto a melhor prescricao de atividade fisica 
para a populacao. Essas recomendacoes sugerem que os adultos saudaveis devam realizar 
atividades fisicas aerobias moderadas por, no minimo, 30 minutos diarios, com frequen- 
cia de 5 vezes por semana, ou aerobias de alta intensidade por, no minimo, 20 minutos 
por dia, 3 vezes por semana. 

Ha ainda a possibilidade da combinacao de ambas as intensidades. Alem disso, todo 
adulto deve praticar exercicios que mantenham ou aumentem a forca muscular e a resis- 
tencia no minimo de 2 vezes por semana. 

Prescricao de exercicio para o hipertenso 

Ao prescrever a pratica regular de exercicios fisicos para o paciente hipertenso deve- 
se considerar alguns fatores, como o tipo de exercicio, a intensidade, a duracao e a frequencia 
com que sera realizado, para que os objetivos desse programa de exercicios possam ser 
atingidos. 

Tipo de exercicio. O exercicio fisico recomendado para o paciente hipertenso e do 
tipo aerobio, isto e, exercicios de longa duracao, realizados com movimentos ciclicos e 
que envolvam grandes grupos musculares, como andar, correr, pedalar ou nadar, para 
quern ja e praticante desta modalidade esportiva 9,10 . 
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Dura^ao da sessao. Para melhor efetividade do programa de treinamento fisico para 
o paciente hipertenso, sabe-se que o exercicio fisico aerobio deve ser realizado por um 
periodo prolongado. Assim, tern sido recomendado que a parte aerobia da sessao de trei¬ 
namento fisico tenha dura^ao de 30 a 60 minutos 9,10 . 

Frequencia de treinamento fisico semanal. A frequencia recomendada para o pa¬ 
ciente hipertenso realizar seu programa de treinamento fisico e de, no minimo, 3 vezes 
por semana, podendo chegar a 7 vezes 9,10 . 

Intensidade do exercicio. A melhor intensidade de exercicio para favorecer a redu- 
<^ao da pressao arterial no paciente com hipertensao e a moderada. Segundo o ACSM 9 , ela 
pode variar entre 40 e 70% da frequencia cardiaca de reserva (Quadro 3), obtida em um 
teste de esfor^o, ou entre 40 e 70% do consumo de oxigenio de reserva, obtido num teste 
ergoespirometrico. Ja na ultima Diretriz Brasileira de Hipertensao 10 recomenda-se inten¬ 
sidade de 50 a 70% da frequencia cardiaca de reserva para individuos sedentarios e de 60 
a 80% da frequencia cardiaca de reserva para individuos que ja realizam um programa de 
exercicio fisico regularmente (condicionados). 

Quadro 3. Frequencia cardiaca de treinamento fisico baseada no calculo da frequencia cardiaca de reserva. 

FC treinamento = (FC . -FC ) x % de intensidade + FC 

max rep 7 rep 

Em que: FC = frequencia cardiaca; FC max = frequencia cardiaca maxima, medida no teste de esforco; FC iep = frequencia 
cardiaca de repouso. medida apos 5 minutos de repouso deitado; % de intensidade = percentual de intensidade de 
treinamento recomendado (0,4 a 0,7). 


Em rela^ao aos exercicios de resistencia muscular localizada (exercicios resistidos), 
nao sao recomendados como forma principal de treinamento fisico para o paciente hi¬ 
pertenso 9 , ja que seus efeitos sobre a prevencao e o tratamento da hipertensao ainda nao 
sao conclusivos. Esse tipo de exercicio deve ser utilizado como forma complementar ao 
treinamento aerobio, em uma programa^ao envolvendo baixa resistencia (sobrecarga) 
com grande numero de repeti^oes 9 . 
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CONSULTA RAPIDA 


A seguir estao as etapas para o paciente hipertenso realizar um programa de exerci- 
cio fisico. 
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O significado da nutri^ao durante o crescimento, desenvolvimento e envelhecimento 
torna-se cada vez mais importante. Uma boa nutri^ao enfatiza a importancia da alimen- 
ta<^ao na manuten^ao do bem-estar, respeitando os habitos individuals, a idade, o estagio 
de desenvolvimento e suprindo todas as necessidades nutricionais para manuten^ao, re- 
para^ao, atividades diarias e para o crescimento e desenvolvimento. 

Uma dieta adequada e aquela que engloba energia e todos os nutrientes em quan- 
tidades apropriadas e proporcionais entre si e que incorpora varia^oes individuals, pre¬ 
ferences de paladar e habitos alimentares. Alem disso, ela favorece o deslocamento do 
consumo de alimentos pouco saudaveis para alimentos mais saudaveis e respeita a iden- 
tidade cultural e alimentar das populates ou comunidades. 

Quando os alimentos sao ingeridos em quantidades equilibradas fornecem todos os 
nutrientes de que o nosso organismo necessita. Os nutrientes sao substancias encontradas 
nos alimentos, as quais sao principalmente: proteinas, carboidratos, gorduras, vitaminas, 
sais minerais, fibras e agua. Cada uma delas tern fun<^oes especificas no organismo. Do 
ponto de vista da alimenta^ao saudavel, sugere-se que as recomenda^oes sejam baseadas 
mais em alimentos do que em nutrientes. Em rela^ao a composi^ao da dieta, as metas 
estimulam a propor^ao otima de macronutrientes (carboidratos, lipideos e proteinas) 
que geram energia e tern fun<;ao plastica. 

A atual evidencia cientifica disponivel comprova o papel da dieta na preven^ao e no 
controle da morbidade atribuida as doen^as cronicas nao transmissiveis. As orientates 
ou metas da alimenta^ao tern como objetivo a preven<;ao de doen<;as como obesidade, 
diabetes, hipertensao arterial, dislipidemias, infarto agudo do miocardio e cancer, bem 
como a redu^ao das deficiencias nutricionais, ainda presentes no Brasil. As medidas pre- 
ventivas ocupam lugar de destaque, pois a preven^ao precoce associa-se a melhor quali- 
dade de vida e, consequentemente, a alimenta^ao saudavel. 
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Portanto, a mudan^a dos habitos alimentares e fundamental para melhorar a quali- 
dade de vida. Fazer escolhas alimentares saudaveis propiciam a melhora no suporte para 
sistemas organicos, otimizam a integridade do trato gastrintestinal e a fun^ao imunologi- 
ca e garantem a manuten<;ao de um peso corporal e nivel de adiposidade saudaveis. 

Estabelecer recomenda^oes e normas para a popula^ao geral, com a finalidade de 
promover uma alimenta^ao saudavel tern sua base principal nos habitos alimentares da 
popula^ao, nos problemas de saude apresentados e na situa^ao socioeconomica. Com essa 
finalidade, a elabora<;ao de guias alimentares e uma estrategia de a^ao para alcan<;ar com- 
portamentos e praticas nutricionais saudaveis, prevenindo excessos e carencias nutricio- 
nais, uma vez que a essencialidade de sua mensagem e a modera<;ao e a proporcionalidade. 
Nesse contexto, a Piramide dos Alimentos torna-se um instrumento de grande valia. 

A Piramide alimentar estabelece os niveis e as propor^oes de alimentos que devem 
ser consumidos, permitindo uma associa<;ao mais facil com suas respectivas por^oes em 
unidades ou medidas caseiras, considerando o nutriente principal presente. Os alimentos 
estao distribuidos em oito niveis, e aqueles que estao dispostos na base da piramide de¬ 
vem ser consumidos em maior propor^ao. 


OLEOSE 
GORDURAS 

1 - 2 porcoes 


3 porcoes 



ACUCARES 
E DOCES 

1 - 2 porcoes 


.1-2 porcoes 


V 



E PROD. 
LACTEOS 


CARNES LEGU- 


k 


E OVOS MINOSAS 




1 porcao 


4 - 5 porcoes 




HORTALICAS 


FRUTAS 



3 - 5 porcoes 



CEREAIS, PAES, TUBERCULOS, RAIZES 


k 


k 


•-5-9 porcoes 


Figura 1. Piramide alimentar. 
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A Tabela 1 mostra os equivalentes da porcao de cada grupo e o valor calorico corres- 
pondente. Assim, pode-se fazer uma estimativa do numero de por^oes e do valor calorico 
total da dieta. 

Deve-se dar preferencia ao consumo de carboidratos complexos encontrados em 
alimentos como arroz, batata, mandioca, macarrao e paes, alem de reduzir o consumo de 
carboidratos simples provenientes de a<;ucares e doces em geral, bolos e refrigerantes. 

Os cereais integrais, as frutas e as hortali^as, alem de serem ricos em vitaminas e mine- 
rais, sao boas fontes de fibras. A presen^a das fibras e fundamental, pois elas regulam o tran- 
sito intestinal, promovem a saciedade e diminuem a densidade energetica das refei^oes. 

A ingestao de acidos graxos monoinsaturados e poli-insaturados deve ser estimula- 
da. O omega-6 e encontrado na maioria dos oleos vegetais, enquanto as principals fontes 
de omega-3 sao os peixes de agua fria (salmao, atum, truta, sardinha) e a linha^a. As gor- 
duras animais, o leite integral, a manteiga e o oleo de coco devem ser evitados pelo alto 
teor de gordura saturada que contem. 


Tabela 1. Equivalentes da porcao de cada grupo e o valor calorico correspondente. 


Grupo de alimentos 

Valor calorico/ 
porcao 

Equivalentes da porcao 

Cereais, paes, tuberculos 
e raizes 

150 kcal 

1 pao trances ou 

4 colheres (de sopa) de arroz ou macarrao ou 

4 biscoitos salgados 

Hortalicas 

1 

15 kcal 

15 folhas de alface ou 

2 folhas de acelga ou 

2 colheres (de sopa) de cenoura ralada ou 1 tomate 

Frutas 

35 kcal 

V 2 banana nanica ou 

V 2 fatia de abacaxi ou 

V 2 maca ou 

/ 

V 2 copo de suco de laranja 

Leite e produtos lacteos 

120 kcal 

1 xicara de leite ou 

1 copo de iogurte ou 

1 fatia de queijo minas fresco 

Carnes e ovos 

190 kcal 

1 fatia de carne assada ou 

1 file de frango grelhado ou 

1 ovo cozido 

Leguminosas 

55 kcal 

4 colheres (de sopa) de feijao ou 

2 colheres (de sopa) de grao-de-bico, lentilha ou soja 

Oleos e gorduras 

73 kcal 

1 colher (de sopa) de oleo vegetal ou 

V 2 colher (de sopa) de margarina ou manteiga 

Acucares e doces 

/ 

110 kcal 

1 colher (de sopa) de acucar refinado ou 

2 V 2 colheres (de sopa) de mel ou 

1 colher (de sopa) de doce de leite cremoso ou geleia de frutas 
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Estudos demonstram que acidos graxos na forma isomerica trans aumentam o LDL- 
colesterol e os triglicerides e reduzem o HDL-colesterol. Esses acidos graxos, presentes na gor- 
dura hidrogenada, geralmente fazem parte da composi^ao de margarinas, salgadinhos tipo 
chips , biscoitos, sorvetes, chocolates e produtos de padaria, e devem, portanto, ser evitados. 

O consumo de cloreto de sodio deve ser reduzido para aproximadamente 6 g/dia. Para 
isso deve-se reduzir a adi^ao de sal aos alimentos ja prontos, e evitar temperas industrializa- 
dos, alimentos embutidos e enlatados. O consumo de ervas e especiarias deve ser estimulado. 

Considerando que o corpo do ser humano e composto por 70% de agua, vale res- 
saltar a importancia da hidrata^ao diaria. Deve-se estimular a ingestao de aproximada¬ 
mente 2 a 3 litros de liquidos por dia. Assim sendo, para que a necessidade corporal diaria 
de liquidos seja alcan^ada, e importante criar o habito de ingerir agua independente de 
sentir sede e/ou aumentar o consumo de sucos e chas. 


Quadro 1. Orientacoes gerais em busca de uma alimentacao saudavel. 


• Estabelecer horarios para fazer as refeicoes 

• Comer mais vezes em menor quantidade, de 3 em 3 horas 

• Nao beliscar entre as refeicoes 

i 

• Nao "pular" refeicoes 

• Nao "compensar" uma refeicao com outra 

• Diminuir aos poucos a quantidade de alimentos que voce esta acostumado a comer 

• Nao existem alimentos proibidos e sim alimentos que devem ser consumidos com moderacao 

• Nao e necessario fazer grandes mudancas, como diminuir de uma vez a quantidade de alimentos habitualmente 
ingeridos 

• Mastigar bem os alimentos 

• Deixar o prato sempre colorido 

• Comer 3 frutas por dia, em horarios diferentes 

• Comer verduras e legumes no almoco e no jantar 

• Dar preference a leite e iogurte desnatados e queijo branco. Consumir 3 porcoes por dia 

• Evitar doces, refrigerantes e alimentos gordurosos, como creme de leite, maionese, mortadela, linguica. frituras e 
guloseimas 

• Evitar bebida alcoolica 

• Evitar o excesso de acucar 

t 

• Utilizar pouco oleo no preparo das refeicoes 

• Usar pouco sal e preferir temperos naturais como alho, cebola, cheiro verde, ervas e especiarias 

• Beber pelo menos 2 litros de agua por dia 

• Prestar atencao na sensacao de fome e saciedade e outro ponto importante para a mudanca de habitos alimentares 
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Para se realizar as interven^oes nutricionais adequadas a cada paciente e necessa- 
rio identificar qual o seu estado nutricional. A avalia<;ao do estado nutricional tem como 
objetivo identificar disturbios nutricionais, possibilitando uma interven^ao adequada, de 
forma a auxiliar na recupera<;ao e/ou na manuten<;ao do estado de saude do individuo, e 
pode ser feita por meio de uma serie de ferramentas, instrumentos e exames. 



HISTORIA CLINICA 

A historia clinica na avalia^ao nutricional e direcionada para a identifica<^ao de uma 
possivel nutricao inadequada. O paciente deve ser interrogado sobre fatores que inter- 
firam direta ou indiretamente no estado nutricional: perda ou ganho ponderal recente; 
sinais de doen^as gastrintestinais, como nausea, vomito, diarreia; uso de medicamentos 
que interferem na absor^ao e utiliza^ao dos nutrientes; presen^a de fatores limitantes na 
ingestao adequada, como anorexia, lesoes bucais, dificuldades de mastiga^ao; presen^a de 
doen^as cronicas ou interven^oes cirurgicas; etilismo e tabagismo e fatores psiquicos que 
possam interferir na ingestao alimentar. 

ANTROPOMETRIA 

A antropometria e a avalia<;ao das medidas externas do corpo humano. E um dos 
indicadores diretos do estado nutricional, sendo as medidas mais utilizadas na pratica cli¬ 
nica: o peso, a estatura e a circunferencia da cintura. Apesar de serem medidas antropo- 
metricas, as dobras cutaneas e circunferencias sao utilizadas para analise de composi^ao 
corporal e serao abordadas mais a frente. 

Peso 


E a soma de todos os componentes corporais: 

* Peso atual: obtido em uma balan^a calibrada de plataforma ou eletronica, o indivi¬ 
duo devera posicionar-se em pe, no centra da balan^a, descal^o e com roupas leves. 

* Peso usual: e utilizado como referenda na avalia^ao de mudan^as recentes de peso e 
em caso de impossibilidade de aferir o peso atual. 
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Estatura 

E medida utilizando-se o estadiometro ou o antropometro. O individuo deve ficar 
em pe, descal^o, com os calcanhares juntos, costas retas e bravos estendidos ao longo do 
corpo. Existem alguns metodos alternativos para estimativa de estatura de individuos 
impossibilitados de utilizar o metodo convencional, como a medida da envergadura e 
altura do joelho (Tabela 2). 


Tabela 2. Metodos para estimativa de estatura. 


1. Equacoes de ChumLea 

2. Medida da envergadura 

A partir da altura do joelho, conforme o genera do 
individuo: 

Homem: [64,19 - (0,04 X idade em anos) + (2,02 X altura 
do joelho em cm)] 

Mulher: [84,88 - (0,24 X idade em anos) + (1,83 X altura do 
joelho em cm)] 

Com os membros superiores abduzidos e formando um 
angulo de 90° com o tronco, mede-se a distancia entre 
as extremidades dos dedos medios. Essa medida obtida 
corresponde a estatura do individuo. 


Indice de massa corporal (IMC) 

O IMC (rela^ao entre o peso, em quilos, e a estatura, em metros, elevada a segunda 
potencia) proposto por Quetelet, no seculo XIX, e uma maneira amplamente utilizada para 
se avaliar o risco de presen^a de doen^as. Com ele classifica-se um individuo conforme o 
risco de apresentar doen^as em decorrencia de altera^oes no seu peso (Tabela 3): 


Tabela 3. Classificacao de peso conforme a relacao entre peso e estatura 2 (IMC). 


IMC 

Risco de apresentar doencas 
secundarias ao peso 

Classificacao 

/ 

<16 

Risco muito alto 

Desnutricao grau III 

16 a 16,9 

Risco alto 

Desnutricao grau II 

17 a 18,4 

Risco moderado 

Desnutricao grau 1 

18.5 a 24,9 

Risco baixo 

Normal (eutrofia) 

25 a 29,9 

Risco moderado 

Sobrepeso 

30 a 34,9 

Risco alto 

Obesidade grau 1 

35 a 40 

Risco muito alto 

Obesidade grau II 

>40,0 

Presenca de doenca 

i / 

Obesidade grau III 




















Nutricao 17 

/ 


O peso ideal ou desejavel e calculado com a utiliza^ao do indice de massa corporal 
(IMC) e a faixa de peso ideal pode ser calculada multiplicando-se a estatura elevada a 
segunda potencia por 18,5 (peso ideal minimo) e 25 (peso ideal maximo). O peso ideal 
medio e calculado multiplicando-se a estatura elevada a segunda potencia por 22. 


Circunferencias corporais 


A circunferencia mais utilizada e a da cintura (2 cm acima da cicatriz umbilical). 
Atualmente, tem-se relacionado a medida da circunferencia abdominal com o acumulo 
de gordura visceral (Tabela 4). 


Tabela 4. VaLores da circunferencia abdominal conforme o genero. 



Homens 

Mulheres 


Elevado 

Muito elevado 

Elevado 

Muito elevado 

Circunferencia abdominal 

>94 cm 

>102 cm 

>80 cm 

>88 cm 


EXAME FISICO 

O exame fisico geral e especifico visa identificar deficiencias ou excessos nutricionais. 
Engloba a observa^ao de diversos tecidos e sistemas procurando por altera^oes especifi- 
cas, entre elas altera<;6es no paniculo adiposo e na musculatura. O tecido adiposo pode 
se encontrar escasso, normal ou abundante, ja a musculatura deve ser avaliada quanto a 
tonicidade e ao trofismo. Convem lembrar que a musculatura temporal e muito usada 
na mastiga^ao e que sua hipotrofia pode significar um quadro de desuso e, consequente- 
mente, um quadro de desnutri<;ao. 

Outras altera^oes especificas encontradas no exame fisico estao apresentadas na Ta¬ 
bela 5. 


C0MP0SICA0 CORPORAL 

/ 


Apesar de o IMC ser um indice muito utilizado na triagem nutricional, ele esta sujei- 
to a falhas, principalmente quando usado em praticantes de atividade fisica que tern um 
peso aumentado em consequencia de maior quantidade de massa livre de gordura. Para 
melhor avaliar um individuo, utilizam-se exames que analisem a composi^ao corporal 
quanto a quantidade de massa livre de gordura e massa gorda, como medida de dobras 
cutaneas, bioimpedancia eletrica, pesagem hidrostatica, tomografia computadorizada e 
ressonancia nuclear magnetica. 
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Tabela 5. Sinais e sintomas de deficits nutricionais especi'ficos conforme o orgao em que ocorrem. 


Local 

Sinai 

Nutriente 

Pele 

Seca e com falhas de pigmentacao 

Vitamina A e zinco 


Seborreia nasolabial 

Acidos graxos essenciais 


Rash psorisiforme 

Vitamina A e zinco 


Hemorragia perifolicular 

Vitamina C 


Sangramento facil 

Vitaminas K e C 


Hiperpigmentacao 

Niacina (B3) 

Cabelos 

Seco. quebradico, alopecia 

Proteina e biotina (B7) 

Unhas 

Fissuras transversas 

Proteina 

Olhos 

Cegueira noturna 

Vitamina A e zinco 


Fotofobia 

Vitamina A 


Inflamacao conjuntiva 

Vitamina A e riboflavina (B2) 

Boca 

Glossite 

Complexo B, acido folico (B9). ferro 


Sangramento gengival 

Vitamina C e riboflavina (B2) 


Estomatite angular e queilite 

Riboflavina (B2), niacina (B3), piridoxina (B6) 


Reducao de paladar 

Zinco 

Coracao 

i 

Insuficiencia cardiaca 

Tiamina (B1) 

Sistema neurologico 

Demencia 

Tiamina (B1), niacina (B3), cobalamina (B12) efolato 


Tetania 

Calcio e magnesio 


Parestesias 

Tiamina (B1) e cobalamina (B12) 


AVALIACAO SUBJETIVA GLOBAL (ASG) 


Para se realizar a triagem nutricional de um paciente, lan^a-se mao de uma avalia^ao 
esperifica, que tem como fun^ao servir como padroniza^ao na avalia^ao nutricional e na 
estratifica^ao de risco nutricional. A ASG utiliza parametros tanto objetivos como subje- 
tivos e tem sido um importante metodo de detec<;ao de desnutri<;ao. 

Avalia-se perda ou ganho involuntario de peso por parte do paciente em porcen- 
tagem do peso habitual. Perdas de 10% em ate 6 meses ou de 5% em duas semanas sao 
consideradas perdas importantes. Alem do peso, deve-se avaliar altera^oes no padrao de 
ingestao, como altera<;6es na apresenta<;ao da alimenta<;ao e na quantidade ingerida, e 
altera<;6es que durem mais que duas semanas devem ser levadas em conta. 

A avalia^ao dos sintomas gastrintestinais tambem faz parte da ASG; diarreia, nau¬ 
seas, vomitos e anorexia que durem mais que duas semanas sao considerados sintomas 
importantes. 
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Redu^ao na capacidade funcional (atividades habituais do paciente) tambem deve 
ser verificada, assim como o tipo de redu^ao e a dura^ao. 

Por fim, determina-se se a doeni^a do paciente acarreta aumento na sua demanda 
metabolica (por exemplo, traumatismos multiplos, infec^ao grave, grandes cirurgias, cri¬ 
ses convulsivas) e faz-se um exame fisico sumario avaliando perda de gordura subcuta- 
nea, de massa muscular, presen^a de edema em tornozelos e na regiao sacral e de ascite. 

Com os dados obtidos na ASG pode-se classificar o paciente como bem nutrido, 
moderadamente desnutrido/sob risco nutricional e gravemente desnutrido\ A Figura 2 
mostra um exemplo de ficha para realiza^ao da ASG. A partir dessa classifica^ao de risco 
nutricional definem-se condutas e interven^oes nutricionais adequadas ao paciente. 

EXAMES LABORATORIAIS 

Enfim, para complementar a antropometria, o exame fisico, a analise de composi<;ao 
corporal e a ASG, pode-se realizar exames laboratoriais gerais ou especificos. Quando des- 
confiar de alguma deficiencia ou excessos especificos (por exemplo, deficiencia de ferro ou 
excesso de colesterol), deve-se investigar laboratorialmente esses nutrientes. 

Alem da dosagem especifica, tambem e possivel utilizar alguns exames laboratoriais 
para auxiliar na analise do estado nutricional de um individuo. A dosagem de globulos 
brancos, pre-albumina, albumina, proteina ligadora do retinol, protelnas totais, ferro se- 
rico, transferrina e a capacidade total de liga<;ao de ferro sao extremamente uteis na ana¬ 
lise do estado nutricional. A Tabela 6 mostra a interpreta^ao de alguns desses exames. 


Tabela 6. Avaliacao do estado nutricional utilizando exames laboratoriais. 

» 


Parametro 

Deplecao leve 

Deplecao moderada 

Deplecao grave 

Gb (mm 3 ) 

1.200 a 2.000 

800 a 1.200 

<800 

Pre-albumina (mg/dl) 

— 

5,0 a 9.9 

<5 

Albumina (mg/dl) 

2,8 a 3,5 

2,1 a 2,8 

<2,1 

Ferro serico 

Depende dosexo eda idade 

Depende do sexo e da idade 

Depende do sexo eda idade 

Transferrina (mg/dl) 

— 

100 a 150 

<100 


O uso de um parametro isolado nao caracteriza a condi<;ao nutricional de um indi¬ 
viduo. Assim, a associa<;ao de varios indicadores e essencial para que se realize uma boa 
avaliacao do estado nutricional individual. A analise da composi^ao corporal e os exames 
laboratoriais devem ser feitos apenas quando realmente necessarios. 
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A) Anamnese 

1) Peso corporeo 

(1] Mudou nos ultimos 6 meses ( ) sim ( ) nao 

(1) Continua perdendo peso atualmente ( j sim ( ] nao 


Peso atual 


kg 


Peso habitual 


Perda de peso (PP)_% 

(2) ( Se >10% 

(1)( ] Se < 10% 

Total parcial de pontos_ 



2) Dieta 

(1) Mudanca dedieta ( ] sim ( ) nao 

(1] ( ] Dieta hipocalorica 

(2) ( ) Dieta pastosa hipocalorica 

(2) ( ) Dieta liquids > 15 dias ou infusao intravenosa > 5 dias 

(3) ( j Jejum > 5 dias 

(2) ( ) Mudanca persistente > 30 dias 
Total parcial de pontos_ 


3) Sintomas gastrintestinais 
(111 )Disfagiae/ouodinofagia 
(111 )Nauseas 
(1)( ) Vomitos 

(1) ( ) Diarreia 

(2) ( ) Anorexia, distensao e dor abdominais 

Total parcial de pontos_ 


4) Capacidade funcional flsica (por mais de 2 semanas) 

(1) ( ) Abaixo do normal 

(2) ( ) Acamado 

Total parcial de pontos_ 


5) Doenca de base 
(111 )Estressebaixo 

(2) ( ) Estresse moderado 

(3) ( ) Estresse alto 

Total parcial de pontos_ 


B) Exame flsico 
(0) Normal 

(+1) Leve ou moderadamente depletado 
(+ 2) Gravemente depletado 

( ) Perda de gordura subcutanea (triceps, torax) 
( ) Musculo estriado 
( ) Edema sacral 
1 ) Ascite 

( ) Edema no tornozelo 
Total parcial de pontos_ 


C) Categoria da ANSG 
( ) Bern nutrido (< 17 pontos) 

( ) Desnutrido moderado (17 a 22 pontos) 
( ) Desnutrido grave (> 22 pontos) 
Somatoria do total parcial de pontos_ 


Figura 2. Questionario da ASG. 

















Nutricao 21 

/ 


CONSULTARAPIDA 

Orientacoes para intervened nutricional 
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INTRODUCAO 

/ 

Prevencao primaria e o conjunto de interven^oes propostas para individuos com o 
proposito de diminuir o risco de desenvolver determinada doenca. Quanto mais fatores 
de risco que favore^am o aparecimento desta doenca o individuo apresentar, maior o 
beneficio da prevencao primaria. 

Denomina-se primaria quando o individuo nao apresentou quaisquer manifesta- 
^oes clinicas da doenca em analise. Outro aspecto importante da defini<;ao e o conceito 
de fatores de risco (Quadro 1). 


Quadro 1. Definicao de fator de risco. 

/ 



A historia do fator de risco tern origem em Framingham, pequena cidade na regiao 
nordeste dos Estados Unidos. O estudo, iniciado em 1948, acompanhou 5.209 pessoas 
saudaveis para o desenvolvimento de doen^as cardiovasculares 1 . Ate entao, individuos 
que sofriam um infarto do miocardio eram considerados simplesmente “azarados”. Foi a 
partir deste estudo e de outras coortes (que se seguiram nesta mesma cidade e em outras) 
que foi identificado um perfil de condi^oes que se associavam ao desenvolvimento des- 
tas doen^as, alcunhadas como fatores de risco para doenga cardiovascular, as quais estao 
listadas no Quadro 2. 

Desde entao, diversos estudos tern demonstrado que a doenca cardiovascular e pas- 
sivel de prevencao. 
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QUANDO REALIZAR AINVESTIGACAO PARA A PRESENCA 

DE FATORES DE RISCO PARA DOENCA CARDIOVASCULAR? 

/ 

A pesquisa para determina^ao da presen^a de fatores de risco (para doenca cardio¬ 
vascular) deve ser realizada em adultos a partir dos vinte anos. Todo individuo deve ser 
orientado pelo seu medico sobre os fatores de risco e sua relevancia para o aparecimento 
posterior da doenca cardiovascular (Quadro 3). 


Quadro 3. Importancia da realizacao de avaliacao do risco de doenca cardiovascular e periodicidade dos exames. 



Para tanto, deve-se considerar a rela^ao custo-beneficio da interven<;ao para cada 
paciente. No Brasil, a doenca cardiovascular gera consideravel morbidade e mortalidade. 
Os dados nacionais mostram que a prevalencia da doenca cardiovascular e alta, sendo 
esta a primeira causa de morte especifica atualmente 2 . 
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As interven^oes variam desde medidas nao medicamentosas ate a prescri^ao de me- 
dicamentos. Apesar das poucas evidencias na literatura sobre as recomenda^oes nao me¬ 
dicamentosas, estas, por possuirem baixo custo e beneficios amplos alem da prevencao 
da doenca cardiovascular, estao indicadas mesmo para pacientes com baixo risco. Ja no 
outro extremo, em grupos de pacientes com multiplos preditores de risco, deve ser con- 
siderada a introdu^ao de medicamentos. 

IMPORTANCE da doenca coronariana 


Nas ultimas decadas, houve um importante avan<^o no saneamento basico, melhor 
acesso a educa^ao e ao atendimento basico de saude. Conjuntamente houve um aumento 
da expectativa de vida e correspondente aumento da popula^ao urbana com mais de 50 
anos 2 . Este ultimo fator esta associado a habitos de vida mais sedentarios e dieta de pior 
qualidade. A tradu<;ao deste quadro e a diminui^ao da importancia de doen^as infectopa- 
rasitarias e aumento das doen^as cardiovasculares e cronico-degenerativas. 

De acordo com a compila<;ao mais recente do DATASUS (2005), a principal causa de 
mortalidade a partir dos 39 anos de idade sao doen<;as cardiovasculares, representando 
24,67% dos obitos na faixa etaria de 40 a 49 anos, chegando a 41% na faixa de 70 a 79 
anos e a 43% para individuos com idade igual ou superior a 80 anos 3 .0 registro de doen- 
<^as cardiovasculares esta subdividido em tres categorias: doenca isquemica, doenca ce¬ 
rebrovascular e “demais doen^as”. A taxa de mortalidade especifica (TME) expressa pelo 
numero de obitos por 100 mil habitantes para doenca isquemica na faixa etaria de 40 a 49 
e de 29, chegando a 425 na faixa de 70 a 79 anos e a 914 na faixa de 80 anos e mais. 

O total de obitos de doen^as cardiovasculares em 2005 notificados no Brasil foi de 
283.565, sendo 84.935 por doenca isquemica. No estado de Sao Paulo, foram registrados 
71.590 obitos por doen^as cardiovasculares, sendo 24.421 por doenca isquemica. Estima- 
se pelos dados do IBGE que a popula<;ao brasileira nesta faixa etaria para o ano de 2005 
seja de 39.457.931 habitantes 4 , o que corresponde a uma TME de 204,42. 

Nos paises desenvolvidos, a doenca aterosclerotica cardiovascular e a principal cau¬ 
sa de morbidade e mortalidade 5 . Nos Estados Unidos, apos o apice da incidencia desta 
doenca em 1968, a taxa de mortalidade ajustada por idade vem decrescendo 5,6 . Essa ten- 
dencia ocorre por fatores como identifica^ao e conhecimento leigo dos fatores de risco, 
incluindo tabagismo, hipertensao arterial, hipercolesterolemia e seu controle; melhora 
no tratamento intervencionista e clinico da doenca arterial coronariana, com revascula- 
riza^ao cirurgica e percutanea, trombolise, inibidores de enzima conversora de angioten- 
sina e estatinas. 

Um estudo na Irlanda investigou o efeito da prevencao primaria comparada a pre- 
ven<;ao secundaria. Mostrou-se que houve o dobro de mortes cardiovasculares evitadas 
com a prevencao primaria 7 . Em outro estudo, realizado entre 1980 e 2000, metade da 
redu^ao da mortalidade cardiovascular foi atribuida a diminui^ao dos fatores de risco e 
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a outra metade, as mudan<;as no tratamento clinico 6 . Nao foi analisado quantas pessoas 
receberam tratamento para controle de fatores de risco, nao sendo possivel, portanto, 
determinar o numero necessario para tratar ou o custo desta interven^ao. 

Adicionalmente, um dado preocupante deste ultimo levantamento foi que, mesmo 
havendo redu<;ao da mortalidade cardiovascular, ocorreu aumento em alguns dos fatores 
de risco, notadamente a prevalencia de obesidade e de diabetes mellitus. 

CLassificacao de risco 

/ 

A presen<;a de um dos fatores de risco e muito comum nos pacientes que desen- 
volvem doen^a coronariana e e significativamente prevalente na popula^ao. A Tabela 1 
apresenta a prevalencia desses fatores de risco na popula^ao brasileira. 


Tabela 1. Prevalencia de fatores de risco na populacao brasileira 2 . 


Fatores de risco 

Mulheres 

Homens 

Tabagismo* 

20,3% 

12,8% 

IMC > 25 kg/m 2 * 

41,1% 

40% 

Diabetes ** 

2,7% 

Hipertensao* 

28% 


* Dados de 2008; ** Dados de 2000. 


Para se estimar o risco de um paciente, pode-se aplicar sistemas de pontua<;ao como 
Framingham Risk Score, Heartscore, PROCAM e outros. Apesar da demonstrada prati- 
cidade e disponibilidade em dispositivos portateis tipo palm, (por exemplo: www.pda- 
cortex.com/downloads/NCEP.zip), nao sao regularmente utilizados na pratica clinica. 
Um questionario para medicos generalistas, endocrinologistas e cardiologistas mostrou 
que 50% nao utilizam estes sistemas em seu dia-a-dia por acharem que demanda tempo 
prolongado (52%) ou que nao acrescenta valor a avalia<;ao clinica (21%) 8 . Nesse estudo 
foi avaliado tambem como os medicos realizavam a estratifica^ao de um caso clinico. 
Mostrou-se que o risco foi subestimado, principalmente pelos cardiologistas. O proble- 
ma nao parece ser desconhecimento, pois apenas 20% alegaram nao conhecer algum 
destes meios. Ainda assim, nao se transmitiu adequadamente a importancia dos sistemas 
de pontua<;ao para estratifica<;ao de risco e a utilidade clinica que pode ser extraida. 

A estratifica^ao de Framingham determina que alguns diagnosticos clinicos ja clas- 
sificam o paciente diretamente como alto risco de eventos coronarios, ou seja, maior que 
20% em dez anos 9 . Esta lista inclui diabetes mellitus , aterosclerose periferica, doen^a ate- 
rosclerotica coronariana (DAC) manifesta atual ou previa e doen^a cerebrovascular. 

Para os pacientes que nao possuem quaisquer destas condi<;6es, o proximo passo 
envolve o calculo do escore de risco de Framingham. Esta reproduzido na Tabela 2 con- 
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forme modificado em relatorio do National Cholesterol Education Program 10,11 . O risco 
de DAC em dez anos e encontrado utilizando-se a soma de todos os pontos encontrados 
na Tabela 2 referentes a cada um dos fatores de risco. A seguir, encontra-se o risco de DAC 
utilizando-se a correspondence com a pontua^ao total na Tabela 3. 


Tabela 2. Escore de risco de Framingham modificado. 


Masculino 


Feminino 


Idade 


20-34 


Pontos 


-9 


Idade 


20-34 


Pontos 


-7 


35-39 


-4 


35-39 


-3 


40-44 


0 


40-44 


0 


45-49 


3 


45-49 


3 


50-54 


6 


50-54 


6 


55-59 


8 


55-59 


8 


60-64 


10 


60-64 


10 


65-69 


11 


65-69 


12 


70-74 


12 


70-74 


14 


75-79 


13 


75-79 


16 


Colesterol total 

Idade 

Colesterol total 

Idade 











(mg/dl) 

20- 

40- 

50- 

60- 

70- 

(mg/dl) 

20- 

40- 

50- 

60- 

70- 

39 

49 

59 

69 

79 

39 

49 

59 

69 

79 

<160 

0 

0 

0 

0 

0 

<160 

0 

0 

0 

0 

0 

160-199 

4 

3 

2 

1 

0 

160-199 

4 

3 

2 

1 

1 

200-239 

7 

5 

3 

1 

0 

200-239 

8 

6 

4 

2 

1 

240-279 

9 

6 

4 

2 

1 

240-279 

11 

8 

5 

3 

2 

>280 

11 

8 

5 

3 

1 

>280 

13 

10 

7 

4 

2 


Idade 


Idade 

Tabagista 

20- 

40- 

50- 

60- 

70- 

Tabagista 

20- 

40- 

50- 

60- 

70- 


39 

49 

59 

69 

79 


39 

49 

59 

69 

79 

Nao 

0 

0 

0 

0 

0 

Nao 

0 

0 

0 

0 

0 

Sim 

8 

5 

3 

1 

1 

Sim 

9 

7 

4 

2 

1 

HDL-C 

Pontos 

HDL-C 

Pontos 

>60 

-1 

>60 

-1 

50-59 

0 

50-59 

0 


(continudl 
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Tabela 2. Escore de risco de Framingham modificado (contj. 


Masculino 

Feminino 

40-49 

1 

40-49 

1 

<40 

2 

<40 

2 

PAS 

Nao tratada 

Tratada 

PAS 

Nao tratada 

Tratada 

<120 

0 

0 

<120 

0 

0 

120-129 

0 

1 

120-129 

1 

3 

130-139 

1 

2 

130-139 

2 

4 

140-159 

1 

2 

140-159 

3 

5 

>160 

2 

3 

>160 

4 

6 


HDL-C = HDL-colesterol (em mg/dl); PAS = pressao arterial sistolica (em mmHg). 


Tabela 3. Correspondence entre pontuacao do escore de risco de Framingham e risco de DAC em dez anos. 


Risco de DAC em dez anos (masculino) 

Risco de DAC em dez anos (feminino) 

Total de pontos 

Risco (%) 

Total de pontos 

Risco (%) 

<0 

<1 

Baixo 

<9 

<1 

Baixo 

0 a 4 

1 

9 a 12 

1 

5 e 6 

2 

13 e 14 

2 

7 

3 

15 

3 

8 

4 

16 

4 

9 

5 

17 

5 

10 

6 

18 

6 

11 

8 

19 

8 

12 

10 

Medio 

20 

11 

Medio 

13 

12 

21 

14 

14 

16 

22 

17 

15 

20 

Alto 

23 

22 

Alto 

16 

25 

24 

27 

>17 

>30 

>25 

>30 


DAC = doenca aterosclerotica coronariana. 

1 


O risco do paciente e dividido em tres categorias: baixo risco, quando o risco de DAC 
em dez anos for menor que 10%; moderado risco, quando entre 10 e 20%; e alto risco 
quando maior que 20%. Nota-se que idade e sexo masculino sao fatores que contribuem 
de forma importante para a avalia^ao do risco. Um paciente que nao seja dislipidemico, 
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diabetico, tabagista ou hipertenso (mas tenha pressao sistolica entre 130 e 139 mmHg), e 
simplesmente tendo mais de 65 anos ja e classificado como medio risco. 

Finalmente, para o grupo de pacientes classificado como medio risco esta indicada a 
realiza^ao de avalia<;ao complementar 9 . Caso uma das avalia<;6es do Quadro 4 seja positi- 
va, o paciente e reclassificado como alto risco de DAC em dez anos. 

O risco estimado desta forma podera ser utilizado tanto para esclarecimento do pa¬ 
ciente como para indicar interven^oes de forma a diminuir seu risco. 

Quadro 4. Elementos da historia clinica, exame fisico e exames laboratoriais que demonstram risco aumentado. 



Mudanca de estilo de vida 

/ 

Independente da classifica^ao de risco, as medidas nao medicamentosas sao uni- 
versalmente recomendadas. Isto se deve ao beneficio que extrapola desfechos cardiovas- 
culares. Ha um conjunto de medidas preconizadas de mudanca de estilo de vida, para 
redu<;ao do risco de doenca coronariana, que pode ser resumido em seis pontos listados 
no Quadro 5. 

Em 2005, Iestra apresentou as evidencias destas interven^oes na literatura 12 . Verifi- 
cou-se que as taxas de redu^ao de risco de obito com medidas nao medicamentosas na 
popula^ao geral, conforme listadas na Tabela 4, sao comparaveis a redu^ao de risco com 
medidas medicamentosas para prevencao secundaria. 

Em contrapartida, uma segunda revisao sistematica de estudos clinicos randomiza- 
dos sobre aconselhamento de mudanca de estilo de vida encontrou resultados nao signi- 
ficativos ou pouco expressivos 13 . A interpreta<;ao e que, nessa segunda revisao, os estudos 
avaliados recrutaram pacientes de baixo risco nos quais a interven^ao estudada consistia 
apenas em orienta^ao e aconselhamento breve. 















30 Prevencao 


Quadro 5. Principals componentes de mudanca de estiio de vida. 

Interrupcao do tabagismo 

Atividade fisica por 30 minutos, 5 vezes por semana, > 4 METS 

Consumo moderado de alcool, uma a duas doses por dia para homens e uma ou menos doses por dia para mulheres, 
para quern ]a consome alcool 

Indice de massa corporal (IMC) < 25 kg/m 2 ou perda de 10-15% do peso se IMC > 30 kg/m 2 

Ingestao limitada de acidos graxos saturados (< 10% da keal/d) e trans-saturados (< 1% da keal/d] e do consumo de sal 

Ingestao regular de peixes, frutas, vegetais e fibras 


Tabela 4. Comparacao da reducao de risco com medidas de mudanca de estiio de vida na populacao qeral e medidas 
medicamentosas na prevencao secundaria 12 . 


Mudancas de estiio de vida 

/ 

Reducao do risco de mode estimada 

7 

na populacao geral 

Cessar tabagismo 

50% 

Atividade fisica 

20-30% 

Consumo moderado de alcool 

15% 

Conjunto de medidas dieteticas 

15-40% 

Medicamentos 

Reducao do risco de mode na prevencao secundaria 

(1C 95%) 

Acido acetilsalicilico 

18% (1-30%) 

Estatinas 

21% (14-28%) 

(3-bloqueadores 

23% (15-31%) 

Inibidores de ECA 

26% (16-35%) 


1C = intervalo de confianca; ECA = enzima conversora da angiotensina. 


Interrupcao do tabagismo 

Nao ha duvidas sobre a rela^ao entre tabagismo e ocorrencia de doen^a coronaria- 
na. Uma revisao envolvendo 20 milhoes de pessoas/ano identificou um risco relativo de 
obito de 1,7 14 . Tampouco ha duvidas sobre a diminui^ao de risco associada a interrupcao 
do habito. O risco cai pela metade apos um ano e aproxima-se do risco de nao fumantes 
apos alguns anos. 

O sucesso na primeira tentativa de cessacao do tabagismo por tempo prolongado e 
atingido por menos que 10% dos pacientes. O sucesso e maior quando o paciente solicita 
ajuda a seu medico, mas, ainda assim, a maioria dos abstemios faz varias tentativas antes 
de ter exito 15 . 
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O principal obstaculo e a dependencia causada pela nicotina, levando a sindrome de 
abstinencia que se caracteriza por irritabilidade, raiva, impaciencia, dificuldade para se 
concentrar, insonia, aumento do apetite, ansiedade e depressao do humor. Estes sintomas 
podem levar semanas a meses para desaparecer. Outro obstaculo consiste no habito de 
fumar, o qual, geralmente, esta incorporado na rotina diaria dos individuos fumantes: 
convivencia com outros tabagistas, situates estressantes, apos a refei^ao, associado ao 
cafe ou bebidas alcoolicas, ao se concentrar e para lidar com a ansiedade 16 . 

A primeira estrategia e a orienta^ao medica. Uma metanalise com 43 estudos mos- 
trou que o tempo dedicado a este aconselhamento e proporcional ao sucesso de abstinen¬ 
cia 17 . Um grupo de pacientes sem contato medico (por exemplo, apenas com autoajuda) 
teve uma taxa de abstinencia de 10,9%, enquanto observou-se 13,4% de abstinencia (au¬ 
mento de 30%) em grupo com 3 minutos de aconselhamento, 16% com 3 a 10 minutos 
de aconselhamento e 22,1% com mais de 10 minutos por sessao. 

Dois tipos de aconselhamento resultam em taxas de abstinencia maiores: a) resolu^ao 
de problemas/aprendizado de habilidades; e b) apoio social. Identifica-se um aumento de 
abstinencia de ate 50% com estas duas estrategias 17 . O tabagista que esta se preparando 
para cessar o tabagismo deve identificar situates ou atividades em que tern maior chan¬ 
ce de fumar, como as descritas anteriormente. Estrategias para enfrentar essas situates 
devem ser postas em pratica. Habitos como tecnicas de relaxamento, massoterapia ou 
atividade fisica que trazem redu^ao de estresse e melhoram a qualidade de vida sao um 
exemplo. Deve-se diminuir a companhia com outros tabagistas, e deve-se tentar negociar 
que estes nao fumem na presen^a do ex-fumante. Parte do sucesso envolve antecipar 
o maximo de situates que o paciente ira enfrentar na tentativa de prepara-lo melhor. 
Pacientes com rede de apoio familiar ou social tern maior sucesso tanto pela motiva^ao 
como pela coopera^ao de familiares e amigos em nao criar situates de recaida. 

Existem tres medicamentos associados a manuten^ao da abstinencia e considerados 
de primeira linha: bupropiona, nicotina e vareniclina. 

A nicotina esta disponivel em duas apresenta^oes, goma mastigavel e adesivo cuta- 
neo. Pode ser oferecida a todos os tabagistas que estao tentando parar de fumar, com 
exce^ao de mulheres gravidas e adolescentes. No caso de fumantes leves (menos de dez 
cigarros por dia), deve-se considerar primeiro uma tentativa sem apoio medicamentoso. 

No caso de op<;ao pelo uso, deve-se considerar a redu<;ao da dose de nicotina (adiantan- 
do, nao e necessario alterar a dose da bupropiona ou vareniclina para esse caso). 

A escolha do agente envolve questoes praticas para o paciente, como adapta^ao ao 
uso de chiclete ou adesivo cutaneo, consumo diario, tolerancia aos efeitos colaterais e 
custo da medica<;ao. Deve-se atentar que a vareniclina foi associada a humor deprimido, 
agita^ao, mudan<;as de comportamento e idea<;ao suicida. Por isso, uma anamnese sobre 
transtornos depressivos deve ser realizada antes de sua prescri<;ao, assim como monito- 
ra<;ao do humor do paciente durante seu uso. A taxa de abstinencia atinge 33,2% com 
vareniclina, 26,1% com chiclete de nicotina, 26,5% com adesivo cutaneo de nicotina e 
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24,2% com bupropiona. Referir-se a outras publica^oes para detalhamento da prescri^ao 
dessas medicares 17 . 

E essencial que em toda consulta medica seja perguntado o estado atual do uso de 
tabaco pelo paciente e, em caso positivo, questionada a vontade de interromper o habito 
e sempre fornecer aconselhamento. 

O ganho ponderal, apos cessar o tabagismo, e em media de 2,3 a 4,5 kg, sendo maior 
em mulheres, tabagistas pesados e nao brancos 18 . Este ganho de peso nao desfaz o benefi- 
cio de ter parado de fumar, e isto deve ser informado e trabalhado com o paciente como 
uma barreira a ser vencida. 

Atividade fisica 

A atividade fisica regular provoca multiplas adapta^oes do corpo, as quais incluem 
aumento de fibras musculares, aumento dos capilares em musculos, aumento do numero 
e tamanho de mitocondrias por celula, aumento do consumo de acidos graxos em detri- 
mento de glicogenio muscular e aumento de mobiliza<;ao de acidos graxos. Ocorre um 
aumento do volume sistolico que, no esfor<;o, resulta em aumento do debito cardiaco e, 
no repouso, leva a diminui<;ao da frequencia cardiaca. 

Os beneficios associados a atividade fisica sao: melhora do controle glicemico, pre- 
ven^ao de cancer e obesidade, diminui^ao da dificuldade de cessar tabagismo, prevencao 
de demencia, bem-estar psicologico e diminui<;ao de mortalidade 19 . 

Estudo observacional por oito anos de 13.334 individuos saudaveis em coortes con- 
forme seu condicionamento fisico mostrou que este se relaciona de maneira inversamen- 
te proporcional com a mortalidade por todas as causas 20 . Esta rela<^ao se manteve mesmo 
quando ajustada para idade, tabagismo, colesterolemia, pressao arterial sistolica, glicemia 
de jejum e historia familiar de DAC. 

Os maiores obstaculos para promo^ao de atividade fisica sao o estilo de vida ociden- 
tal e a urbaniza^ao 21,22 . Apesar dos beneficios da atividade fisica serem conhecidos pelos 
profissionais de saude e por leigos, o assunto nao e discutido devidamente na orienta<;ao 
medica. Questionar sobre sedentarismo e orientar atividade fisica nao sao parte da rotina 
habitual da consulta medica 23 . 

Sao poucos os estudos randomizados com exercicio na popula<;ao geral para pre- 
ven«;ao de doen^a cardiovascular 24 . Durante quatro anos, 229 mulheres pos-menopausa 
foram randomizadas para grupo caminhada ou controle. Oitenta por cento das pacientes 
no grupo caminhada percorriam mais de 8 km por semana. Esta coorte foi novamente 
entrevistada dez anos apos o final do estudo 25 . O grupo de interven^ao continuou com 
maior atividade fisica que o grupo controle e 2% de seus integrantes relataram doen<;as 
cardiacas, contra 12% do grupo controle, risco relativo de 0,18 e IC 95% (0,04-0,80). 

A prescri<;ao de atividade fisica para prevencao primaria consiste em 30 a 60 minu- 
tos de exercicio, 4 a 6 vezes por semana 26 . A intensidade da atividade fisica e adequada 
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quando se atinge sudorese, cansa^o e falta de ar (suficiente para nao conseguir conversar 
durante o esfor^o). Isto ja constitui atividade fisica de moderada intensidade, que e sufi¬ 
ciente para redu<;ao de pressao arterial e aumento de HDL-colesterol, nao sendo necessa- 
rio atingir frequencia cardiaca alvo para a idade. A atividade fisica pode ser realizada em 
varios periodos curtos durante o dia (pelo menos 10 minutos em cada periodo). 

A realiza<;ao de atividade fisica e segura. Em pacientes assintomaticos com baixo 
risco cardiovascular nao esta indicada avalia^ao previa por meio da eletrocardiografia de 
esfor^o 10 . Esta avalia<;ao e indicada apenas em pacientes assintomaticos com alto risco, 
ou nos casos de risco intermediario para pacientes com profissao que exponha outras 
pessoas a risco de vida (por exemplo, piloto de aviao) 10 . 

Dieta saudavei 

De modo geral, deve-se buscar uma dieta que promova a obten<^ao e a manuten^ao 
de um peso adequado (indice de massa corporal entre 18,5 e 24,9 kg/m 2 ). 


Quadro 6. Recomendacoes gerais de uma dieta saudavei 27 . 

Dieta rica em vegetais e frutas 

Alimentos integrals ricos em fibras 

Consumir peixes, pelo menos 1 vezes por semana 

Ingerir menos que 7% da energia total diaria em gordura saturada, evitar gorduras trans e limitar a quantidade de 
colesterol em menos de 300 mg/dia 

Incluir oleos e alimentos ricos em acido oc-linoleico (linhaca. canola, soja, castanhas e nozes) 

Minimizar a ingestao de bebidas e alimentos ricos em acucar 
Escolher e preparar alimentos com pouco ou nenhum sal 
Moderacao na ingestao de bebidas alcoolicas 


A quantidade e o tipo de acido graxo estao relacionados com a altera^ao do lipidogra- 
ma 28 . Todos os tres tipos de acidos graxos, saturados, monoinsaturados e poli-insaturados, 
aumentam o HDL-colesterol e diminuem triglicerideos quando consumidos em detrimen- 
to aos carboidratos. No entanto, enquanto os acidos graxos saturados tambem aumentam 
o LDL-colesterol, os acidos graxos monoinsaturados ou poli-insaturados o diminuem. 
Ja os acidos graxos trans-saturados, presentes em frituras, pipoca e algumas margarinas, 
diminuem o HDL-colesterol e aumentam o LDL-colesterol e os triglicerideos 29 . 

Estrategias atualmente aplicadas para a redu^ao da ingestao de colesterol visam a 
substituir as fontes de gorduras animais (carnes, ovos etc.) por alternativas vegetais (soja, 
principalmente). 
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Um estudo com 80.082 enfermeiras associou, de um lado, maior consumo de acidos 
graxos trans-saturados e em menor extensao, maior cosumo de acidos graxos saturados, 
a risco aumentado de doen^a coronariana. De outro, maior consumo de acidos graxos 
poli-insaturados e monoinsaturados se associaram a menor risco 30 . 

O consumo de peixes e inversamente proporcional a mortalidade coronaria 31 . O 
consumo de duas refei^oes por semana contendo peixes reduziu em 30% o risco de 
doen^a coronariana 32,33 , alem de contribuir na redu^ao da ingestao de colesterol, ao subs- 
tituir a carne na refei^ao. 

O consumo de soja na dieta reduz o colesterol total em 5%, o LDL-colesterol em 4% 
e as triglicerides em 7%, sem causar altera^ao no HDL-colesterol 34 . Inexistem estudos 
que demonstrem rela^ao do consumo de soja direta com redu^ao de mortalidade ou de 
doen^a coronariana e consumo de soja. 

Dependendo do tipo de carboidrato ingerido, ocorre uma reposta diferente em re- 
la^ao aos niveis glicemicos e de insulina serica. Isto e quantificado pelo indice glicemico. 
Alimentos mais processados e refinados e com menor conteudo de fibras, como batata 
assada e pao branco, tern alto indice glicemico. A carga glicemica e o produto do indice 
glicemico e a quantidade de carboidratos. Alimentos com alta carga glicemica se asso- 
ciam a aumento da trigliceridemia de jejum e LDL-colesterol 3 \ Ha associa^ao diretamen- 
te proporcional entre doen^a coronariana e carga glicemica 36 . 

A quantidade de fibras soluveis e insoluveis na dieta, em especial quando provenien- 
tes de cereais integrais, diminui o indice glicemico dos alimentos e tambem foi associada 
a diminui^ao de doen^a coronariana 37 . Alem disso, as fibras promovem maior sensa^ao 
de saciedade e reduzem a quantidade total de calorias. Finalmente, estudos observacio- 
nais de dieta de frutas e vegetais correlacionaram maior consumo a redu^ao de doen^a 
arterial coronariana 38 . 

Em resumo, nao se deve diminuir os lipidios da dieta a custa do aumento de carboi¬ 
dratos. O ideal e uma dieta hipocalorica na qual os acidos graxos componham, no maxi- 
mo, 30% das calorias totais, desde que os acidos graxos saturados representem, no ma- 
ximo, 10% das calorias e que os acidos graxos trans-saturados sejam retirados da dieta 35 . 
Isto permite uma adesao melhor que uma dieta com muita restri<;ao de acidos graxos. 
Deve-se ainda aumentar o consumo de fibras, frutas, vegetais, soja e priorizar carboidra¬ 
tos nao processados ou refinados. 


Consumo moderado de alcool 

Pessoas que consomem bebidas alcoolicas regularmente tern maior incidencia de 
morte por acidentes, violencia, suicidio, envenenamento, cirrose e alguns tipos de cancer, 
mas tambem menor taxa de obito por causas cardiovasculares. Um estudo com meio 
milhao de pessoas, seguidas por nove anos 30 , mostrou que houve prevencao de obito car¬ 
diovascular principalmente com o consumo moderado. Esse efeito se perde a partir do 
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consumo de 2 a 3 doses por dia, com um aumento de obitos por causas externas, cancer e 
cirrose. Vale a pena citar tambem a associa<;ao entre o consumo de mais de uma dose de 
alcool por dia para mulheres 39 e mais de duas doses de alcool por dia para homens 40 e o 
surgimento de fibrila<;ao atrial. 

Portanto, para quern ja consome bebidas alcoolicas, deve-se recomendar um limite 
de uma a duas doses por dia para homens e uma ou menos doses por dia para mulheres. 
Para quern nunca consumiu bebidas alcoolicas, nao se deve estimular o consumo, haja 
visto o risco de desenvolvimento de sindrome de dependencia alcoolica. 

Controie do peso 

O sobrepeso e a obesidade estao associados a significativo aumento do risco de dis- 
fun^oes metabolicas, como diabetes, dislipidemia, hipertensao arterial e de mortalidade. 

O IMC associado a menor risco cardiovascular e maior ou igual a 18,5 kg/m 2 e menor 
que 25 kg/m 2 . Sugere-se que todos os pacientes sejam pesados e tenham a circunferencia 
abdominal medida em todas as consultas. Habitualmente, a obesidade nao e valorizada 
na consulta medica, e a maioria dos pacientes obesos nao tern esse diagnostico documen- 
tado em seu atendimento, tampouco uma abordagem para a obesidade 41 . 

Para pacientes com sobrepeso (IMC ate 30 kg/m 2 ) e obesos grau I (IMC ate 35 
kg/m 2 ), a medida da circunferencia abdominal acrescenta informa^ao sobre o risco do 
paciente. Quando maior que 102 cm em homens e 88 cm em mulheres, implica risco 
aumentado para hipertensao, diabetes melito tipo 2, dislipidemia e doenca coronariana. 
Para obesos grau II ou grau III, o risco para estas condi^oes ja e elevado e a circunferencia 
abdominal nao acrescenta informa<;ao. 

A maioria dos casos de obesidade e decorrente de sedentarismo e excesso de con¬ 
sumo de calorias, mas alguns casos podem ser de origem secundaria, como sindrome de 
Cushing. Isto deve ser pesquisado na anamnese e no exame fisico. 

A prescri<;ao para controie da obesidade envolve objetivos realisticos e que possam 
ser atingidos pelo paciente. Pode-se estimular a perda de peso ate atingir IMC de 25 kg/ 
m 2 , mas, nos casos em que o IMC for maior que 30 kg/m 2 , a perda de 10% do peso e o 
passo inicial. Procura-se estabelecer um saldo energetico negativo com maior gasto ener- 
getico associado a diminui<;ao de ingestao calorica. 

Terapias comportamentais estao baseadas, em primeiro lugar, no fato de que os habi- 
tos e a rotina de vida sao os principais responsaveis por padroes de excesso de consumo de 
calorias e de pouca atividade fisica e, em segundo, que esses habitos podem ser mudados 42 . 

Os elementos da terapia comportamental sao: meta de peso ao alcance do paciente, con¬ 
troie do impulso de alimentar-se em sua rotina, automonitoriza^ao, diminui^ao da veloci- 
dade das refei^oes, educa^ao nutricional, frequencia de atividade fisica e o suporte social. 

Para casos de obesidade em que ha falha em atingir perda de peso adequadamente 
apenas por meio de dieta e atividade fisica, recomenda-se o encaminhamento para nu- 
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trologo, para avalia^ao de introdu^ao de terapia farmacologica e/ou indica^ao de cirurgia 
bariatrica. 

Abordagem multipLa 

Ao se integrar todas as recomenda^oes da mudan<;a de estilo de vida, poderia se 
esperar uma grande redu<;ao do risco de doen^a coronariana. No entanto, isto nao e fato 
e especula-se que seja devido ao efeito de “subadi<;ao”, situa<;ao em que o efeito da com- 
bina^ao de duas ou mais interven^oes e menor do que a soma de seus efeitos isolados. 
Especula-se duas razoes para sua existencia: menor aten<^ao do paciente para cada inter- 
ven«;ao, ja que ha multiplos objetivos a seguir e interven^oes que agem por mecanismos 
sobreponiveis para reduzir o risco de doen<;a coronariana. 

O estudo PREMIER recrutou 810 randomizados para tres bravos de prevencao pri¬ 
maria 43 . O desfecho analisado foi o escore de risco de Framingham. O primeiro grupo 
recebeu apenas aconselhamento sobre mudan<;a de estilo de vida. O segundo grupo cons- 
tituiu o grupo de interven<;6es estabelecidas (EST) e recebeu orienta<;ao intensa sobre 
mudan<;a de estilo de vida. O terceiro bra<;o, alem de tudo o que o grupo EST recebeu, 
foi orientado na dieta DASH. Em avalia^oes apos 6 meses e 18 meses houve redu^ao de 
escore de risco de Framingham em rela^ao ao grupo aconselhamento tanto do grupo EST 
(risco relativo de 0,86) quanto EST + DASH (risco relativo de 0,83). 

Um estudo observacional seguiu 2.339 idosos em sete paises europeus por dez anos 
e correlacionou multiplos fatores protetores com obito 44 . Os fatores foram: consumo de 
dieta do mediterraneo, ingestao moderada de alcool, atividade fisica e nao fumar. Cada 
fator protetor foi associado a razao de risco de obito de 0,77, 0,83, 0,65 e 0,67, respecti- 
vamente. Para idosos que tinham os quatro fatores protetores (437 individuos), a razao 
de risco foi de 0,37. 

Terapeutica medicamentosa 

Acredita-se que a prevencao primaria seja um metodo para redu<;ao de custos ao 
refrear as sequelas clinicas e o tratamento da doen<;a sintomatica ou descompensada. Nao 
se pode negar que existe uma redu^ao real de morbidade e mortalidade ao se investir na 
prevencao primaria, mas isto pode nao ser verdadeiro no ambito fmanceiro, pois progra- 
mas efetivos de prevencao primaria, no saldo final, podem aumentar o custo liquido ja 
que sao necessarios muitos pacientes para evitar um evento cardiovascular ou obito 45 . No 
estudo WOSCOPS, que recrutou uma popula^ao com mais de 45 anos de idade e dislipi- 
demia, a taxa de mortalidade especifica foi de 640 por 100 mil habitantes por ano 46 . Foi 
necessario tratar 111 pacientes com pravastatina por cinco anos para se evitar um obito 
por qualquer causa. O numero necessario para evitar um obito por qualquer causa de 
outros estudos esta apresentado na Tabela 5. 
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Interven^oes farmacologicas como prevencao primaria sao realmente uma estrategia 
efetiva para diminuir a mortalidade, e devem ser utilizadas na populacao desde que se te- 
nha em mente o custo, que sera tanto mais elevado conforme a diminui<;ao do risco nesta 
populacao. Kahn, em 2008, estimou uma redu<;ao de 2/3 e 1/3 nos infartos e acidentes 
vasculares encefalicos, respectivamente, com a ado^ao de medidas de prevencao primaria 
propostas por consensos atuais, porem com custo financeiro relativamente elevado 51 . 


Tabela 5. Numero necessario para evitar uma morte por qualquer causa em alguns estudos (com medicamentos) de 
prevencao primaria de doenca coronariana e populacao recrutada para o estudo. 


Estudo 

NNT 

Populacao 

AFCAPS/TexCAPS 47 * 

333 

Homens > 45 anos, Mulheres > 55 anos e discretamente dislipidemicos 

ASCOT - LLA 48 

58 

Hipertenso + 3 outros fatores de risco, 40-75 anos 

CARDS 49 

67 

DM +1 outro fator de risco. 40-75 anos 

JUPITER 50 

400 

Homens > 50 anos, Mulheres > 60 anos, LDL < 130 mg/dl e PCRas > 2 mg/l 


NNT = numero necessario para tratar, DM = diabetesmellitus, PCRas = Proteina C reativa de alta sensibilidade. 
*0bitos por causa cardiovascular. 


/ 

Acido acetilsalicUico 

O beneficio da prescri^ao de acido acetilsalicilico (AAS) depende do risco do pacien- 
te de eventos cardiovasculares e do risco de sangramento gastrintestinal. Uma metanalise 
reuniu seis trabalhos randomizados comparando AAS e placebo na prevencao primaria 
de doenca coronariana e acidente vascular encefalico (AVE), com um total de 44.114 ho- 
mens e 51.342 mulheres 52 . Foram incluidos tres trabalhos com pacientes de baixo risco, 
dois com pacientes portadores de um fator de risco e apenas um trabalho com pacientes 
de alto risco. Em mulheres, o AAS conferiu prote<;ao contra AVE, mas nao contra infarto 
agudo do miocardio (IAM), enquanto em homens houve importante prote^ao contra 
IAM e aumento nao significative da incidencia de AVE. Observou-se que, em um perio- 
do de 6,4 anos, o uso de AAS por mil homens evita 4 eventos cardiovasculares e causa 
3 sangramentos maiores, enquanto em mil mulheres evita 3 eventos cardiovasculares e 
provoca 2,5 sangramentos maiores. E importante notar a preponderance de pacientes de 
baixo risco (70%) na interpreta^ao desses resultados. Outra metanalise corrobora esses 
achados 53 . 

A for<;a tarefa do servi^o preventivo dos EUA (USPSTF) publicou uma estimativa 
do numero de infartos evitados em homens e do numero de AVE evitados em mulheres 
contra maleficios provocados (sangramento gastrintestinal e AVE) de usar AAS por dez 
anos dividido por idade e risco de doenca coronariana em dez anos 54 .0 risco de AVE em 
mulheres pode ser calculado no link www.westernstroke.org/PersonalStrokeRiskl.xls. Os 
achados estao na Tabela 6. 
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Estas recomenda^oes assumem que o paciente nao fa<^a uso de anti-inflamatorios 
ou tenha outras condi<;6es que aumentem o risco de sangramento gastrintestinal. A dose 
recomendada e de 100 mg/d, e doses maiores nao aumentam o beneflcio, mas aumentam 
o risco de sangramento. 


Tabela 6. Ni'veis de risco de DAC em dez anos, em que o numero de eventos cardiovasculares prevenidos supera o 
numero de eventos de sangramento grave. 


w 

lomens 

Mulheres 

Idade 

Risco de DAC em dez anos (%) 

Idade 

Risco de AVE em dez anos (%) 

45 a 59 anos 

>4 

55 a 59 anos 

>3 

60 a 69 anos 

>9 

60 a 69 anos 

>8 

70 a 79 anos 

>12 

70 a 79 anos 

>11 


Hipoiipemiantes 

As indicates do uso de inibidores da 3-hidroxi-3-metil-glutaril-CoA redutase em 
prevencao primaria estao definidas em diretriz publicada pela Sociedade Brasileira de 
Cardiologia 9 . Uma metanalise publicada posterior a diretriz reuniu vinte trabalhos sobre 
prevencao primaria de DAC com estatinas 55 . 

Com um total de 63.899 pacientes, sendo 36% de baixo risco, identificou-se um 
risco relativo de obito por qualquer causa associado ao uso de estatinas de 0,93 com IC 
95% de 0,87 a 0,99 e p = 0,02. Em um outro estudo com uma popula^ao de maior risco, 
5.963 diabeticos, uma das analises realizadas foi do subgrupo que nao tinha doen<;a car¬ 
diovascular previa 56 . O desfecho primario foi obito por DAC ou IAM. Neste subgrupo, 
encontrou-se 135 eventos de 1.455 pacientes alocados para receber sinvastatina 40 mg 
por dia e 196 eventos de 1.457 pacientes alocados para receber placebo, ou seja, risco 
relativo de 0,69. 

Portanto, a indica^ao do uso de estatinas tern melhor custo efetivo com o aumento 
do risco de DAC do paciente. Neste contexto, os proprios niveis elevados de colesterol sao 
compreendidos como um aumento adicional ao risco. Em pacientes com baixo risco pelo 
escore de Framingham, esta indicada mudan<;a de estilo de vida e reavalia^ao em 6 meses. 
Para pacientes com medio risco, a medida terapeutica inicial e a mesma, mas a reavalia- 
<^ao deve ser feita em 3 meses. A mudan<;a de estilo de vida envolve dieta, atividade fisica 
e cessa<;ao do tabagismo. Caso o paciente nao tenha atingido a meta de niveis sericos de 
colesterol, ou apresente risco maior, deve-se iniciar o tratamento medicamentoso. A Ta¬ 
bela 7 mostra as metas dependendo do risco em dez anos de DAC do paciente. 

A escolha da estatina envolve a redu^ao esperada do LDL-colesterol por farmaco, 
comorbidades (sindrome da imunodeficiencia adquirida, por exemplo) e custo para o 
paciente. O estudo STELLAR 57 comparou de forma aleatorizada e aberta a diminui^ao 
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do LDL-C com diferentes estatinas em diferentes doses. Dez miligramas de rosuvastatina 
reduziram, em media, o LDL-C em quase 50%. Quarenta miligramas de rosuvastatina 
reduziram o nivel de LDL-C 8,2% a mais que 80 mg de atorvastatina; 16% a mais que 80 
mg de sinvastatina e 26% a mais que 40 mg de pravastatina. Em geral, ao se dobrar a dose 
de uma mesma estatina, houve redu^ao adicional de 5% de LDL-C. 


Tabela 7. Metas para terapeutica preventiva com hipolipemiantes. 


Risco em dezanos 

Meta terapdutica (mg/dl) 


LDL-C 

nao HDL-C 

Baixo risco (< 10%) 

<160 

<190 

Medio risco (10-20%) 

<130 

<160 

Alto risco (> 20%) 

<100 

<130 

Aterosclerose significativa 

<70 

<100 


HDL-C 

TG 

Homens 

>40 

<150 

Mulheres 

>50 

<150 

Diabeticos 

>50 

<150 


Uma nova indica<;ao do uso de estatina foi sugerida recentemente pelo estudo JU¬ 
PITER 50 . Foram recrutados 17.802 pacientes sem historia de DAC com LDL-C inferior a 
130 mg/dl, mas com proteina C reativa de alta sensibilidade igual ou superior a 2 mg/1. 
Os pesquisadores randomizaram os pacientes para receber placebo ou 20 mg/dia de ro¬ 
suvastatina. O estudo foi encerrado precocemente por ter atingido valores de eficacia 
preestabelecidos. O desfecho primario composto de obito por causa cardiovascular, IAM, 
AVE, interna^ao por angina instavel ou revasculariza^ao foi atingido por 142 pacientes de 
8.901 no grupo rosuvastatina e 251 pacientes de 8.901 no grupo placebo (razao de risco 
de 0,51 com p < 0,00001). Fica a ressalva que foi mostrada na Tabela 5 de que o numero 
necessario a ser tratado para evitar um obito por qualquer causa nesse estudo e de 400 
pacientes. Considerando o pre^o de um mes de rosuvastatina 20 mg de R$164,17 ou de 
atorvastatina 80 mg de R$ 162,56, isto corresponde, no Brasil, a um custo superior a R$ 
780.000,00 para cada morte evitada. 

O uso de fibratos nao esta bem estabelecido em prevencao primaria. O estudo ran- 
domizado WHO Clofibrate recrutou 10.627 pacientes e, apesar de mostrar redu<;ao rela- 
tiva de 25% de IAM e 20% do primeiro evento coronario, mostrou aumento de mortali- 
dade geral 58 . Outro estudo, o Helsinki Heart, randomizou 4 mil pessoas para receberem 
placebo ou gemfibrozila 59 . Apesar de melhora em 34% de eventos coronarios principals, 
nao houve diferen<;a de mortalidade entre os dois grupos. 
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Anti-hipertensivos 

A indica^ao de anti-hipertensivos segue raciocinio semelhante ao dos hipolipemian- 
tes, em que o paciente deve ter o seu risco de doen<;a cardiovascular estratificado para se 
saber o beneficio de usar o anti-hipertensivo. Em 2006, foram publicadas as diretrizes 
para tratamento da hipertensao arterial da Sociedade Brasileira de Cardiologia 60 . O sis- 
tema tem semelhan^as com o escore de risco de Framingham. Sao necessarios mais de 
uma medida da pressao arterial em ambientes diferentes, ja que a eleva^ao transitoria no 
ambiente da consulta nao esta associada a risco aumentado de DAC 61 . O paciente e defi- 
nido como hipertenso se tiver pressao arterial superior a 140/90 mmHg, e como limitrofe 
se tiver pressao arterial sistolica entre 130 a 139 mmHg e diastolica entre 85 e 90 mmHg. 
Nos casos em que as medidas forem incongruentes ou em que o paciente refere que fora 
da consulta medica a pressao arterial e diferente, pode-se solicitar a medida ambulatorial 
da pressao arterial (MAPA) ou medida residencial da pressao arterial (MRPA) 62 . Sao con- 
siderados anormais na MAPA a media de pressao arterial em 24 horas superior a 130/80 
mmHg, enquanto no MRPA o valor e de 135/85 mmHg. 

A seguir, defme-se o numero de fatores de risco do paciente, os quais incluem ta- 
bagismo, dislipidemia, diabetes mellitus, nefropatia, idade maior que 60 anos e historia 
familiar de DAC precoce. Deve-se fazer diagnostico de lesao de orgao-alvo, como alte- 
ra^ao de cogni^ao ou demencia, nefropatia, e elementos de prevencao secundaria como 
cardiopatia e doen<^a vascular periferica. 

Cruzando a classifica^ao da pressao arterial com os fatores de risco e/ou lesao de 
orgao-alvo, defme-se o risco adicional e a conduta e guiada por este. Para todas as classes, 
esta indicado o tratamento nao medicamentoso, o qual envolve controle de peso, dieta, 
redu^ao de consumo de sal, consumo moderado de alcool e atividade fisica. Para pressoes 
arteriais normais e limitrofes, o tratamento medicamentoso so e recomendado em pacien- 
tes com mais de tres fatores de risco e/ou lesao de orgao-alvo, ou ainda para prevencao 
secundaria. Se o risco adicional for baixo, deve-se tentar mudan^a de estilo de vida por seis 
meses antes de se iniciar tratamento medicamentoso. Nos outros casos, alem de mudan^a 
de estilo de vida, o tratamento medicamentoso deve ser iniciado imediatamente. 

Trabalhos clinicos randomizados mostraram beneficio de terapia anti-hipertensiva, 
independente do farmaco utilizado, na redu<;ao de DAC, AVE e mortalidade cardiovascular. 
Uma metanalise reuniu 14 trabalhos, principalmente sobre diureticos ou (3-bloqueadores, 
com 37 mil individuos 63 . Uma diminui^ao de 5-6 mmHg na pressao arterial diastolica de- 
terminou 42% menos AVE, 14% menos DAC e 21% menos mortalidade cardiovascular. 

A meta de pressao arterial indicada e inversamente proporcional ao risco de DAC e 
esta listada na Tabela 8. Em um estudo, com 17.354 pacientes com hipertensao leve, de 
prevencao de complica^ao cardiovascular em cinco anos em pacientes tabagistas, com 
pressao arterial sistolica maior que 160 mmHg, e com idade superior a 55 anos, o NNT 
foi de 4 pacientes, enquanto em pacientes sem fatores de risco foi de 262 pacientes 64 . 
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A redu^ao da pressao arterial promovida pelo anti-hipertensivo e mais importante 
do que o tipo de anti-hipertensivo per se na monoterapia 60,65 . Nao ha estudos de asso¬ 
ciate de anti-hipertensivos em prevencao primaria. Recomenda-se o uso de diuretico 
quando houver associate. No entanto, existem evidencias contrarias a esta recomenda- 
to, como o estudo ACCOMPLISH, o qual demonstrou que a associate de benazepril e 
anlodipina foi superior a associate de benazepril e hidroclorotiazida tanto em desfecho 
composto como em obito por causa cardiovascular 66 . 


Tabela 8. Meta de valores da pressao arterial a ser obtida com o tratamento. 


Categories 

Meta (mmHg) 

Hipertensos estagios 1 e 2 com risco cardiovascular baixo e medio 

<140/90 

Hipertensos limltrofes com risco cardiovascular alto 

<130/85 

Hipertensos limltrofes com risco cardiovascular muito alto 

<130/80 

Hipertensos nefropatas com proteinuria >1,0 g/l 

<125/75 


Hipogticemiantes ora is 

O diabetes mellitus aumenta de forma significativa o risco cardiovascular do paciente e, 
portanto, determina metas mais rigidas para os outros fatores de risco, como pressao arterial 
e ff a^oes de colesterol 67 . No entanto, pairam duvidas sobre o controle glicemico propriamen- 
te dito. Multiplos estudos mostraram beneficio do controle rigido da glicemia nas complica¬ 
tes microvasculares 68,69 , mas ainda nao esta definido seu papel na redu^ao das complicates 
macrovasculares como a doenca arterial coronariana. 

Dois estudos mostram que nao houve beneficio em desfechos cardiovasculares 70,71 e, 
mais preocupante, um terceiro estudo mostrou aumento da mortalidade com controle rigi¬ 
do da glicemia 72 . 

Acredita-se que o diagnostico de diabetes mellitus deve ser pesquisado na prevencao 
primaria, pois apresenta consequencia na pratica clinica, alterando as metas de controle dos 
outros fatores de risco. Entretanto, apesar de ser indicado o uso de hipoglicemiantes orais 
para o controle adequado da glicemia, evitando complicates microvasculares, a terapia hi- 
poglicemiante, mesmo com controle rigido da glicemia, nao esta associada a diminui^ao de 
doenca coronariana. 

CONSIDERACOES FINAIS 

/ 

A abordagem multidisciplinar, de forma semelhante a reabilitato cardiovascular no 
tratamento secundario, pode favorecer de forma mais consistente a mudan^a do estilo de 
vida contribuindo com uma importante redu^ao do risco de DAC. 
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Quadro 7. Vantagens potenciais da abordagem multidisciplinar. 



O Quadro 7 mostra os varios itens da abordagem multidisciplinar. Do mesmo modo 
que as interven^oes nao medicamentosas podem ser reunidas em um combinado mul¬ 
tidisciplinar, existe a proposta de juntar varias medicares em uma pilula combinada. A 
ideia consiste em uma pilula que contem um diuretico tiazidico, um ( 3 -bloqueador, um 
inibidor de enzima conversora de angiotensina, uma estatina e acido acetilsalicilico. Sao 
reunidos farmacos ja fora da patente, diminuindo o custo para o paciente e para a saude 
publica, alem de facilitar a adesao ao tratamento. Recentemente, foi publicado estudo 
mostrando sua seguran^a e tolerabilidade em uma popula^ao com apenas um fator de 
risco para doen^a coronariana 73 . Caso demonstre real beneficio na prevencao primaria, 
sera uma op^ao atrativa. 

Em suma, a prevencao primaria e capaz de modificar o risco de surgimento de doen- 
9 a cardiovascular, mas a estrategia atual ainda apresenta elevado custo financeiro, deven- 
do ser alocada de forma proporcional ao risco do paciente, ou conforme seus recursos. 
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As doencas cardiovasculares constituem a mais importante causa de mortalidade na 
popula<;ao adulta, de acordo com os dados do Ministerio da Saude, e a primeira manifes- 
ta<;ao pode ser o infarto agudo do miocardio ou a morte subita. A grande prevalencia da 
doen<;a isquemica do cora<;ao coloca em questao seu diagnostico precoce em pacientes 
ainda assintomaticos, o que pode ter impacto na preven^ao de eventos isquemicos agu- 
dos ou de insuficiencia cardiaca. Entre os pacientes com sintomas cardiovasculares, a dor 
toracica e uma das manifesta^des mais frequentes, a qual pode permitir o diagnostico 
precoce da doen<;a isquemica do miocardio. Ao mesmo tempo, a detec<;ao de sopros car- 
diacos, muitas vezes ainda na infancia, e tema de importancia para o medico generalista 
como base para o diagnostico precoce de valvopatias ou doencas cardiacas congenitas, 
bem como para o uso racional de condutas diagnosticas e exames complementares. 

AVALIACAO CARDIOLOGICA DO PACIENTE ASSINTOMATICO 
[CHECK-UP CARDIOVASCULAR) 

O diagnostico precoce de doen^a cardiovascular em paciente assintomatico deve 
estar embasado em alguns fatores: 1) a doen^a a ser investigada deve ter alta morbidade 
e mortalidade; 2) o metodo diagnostico nessa situa^ao deve ter boa acuracia; 3) o diag¬ 
nostico deve levar a condutas de impacto no curso e na evolu<;ao da doen^a mesmo na 
fase assintomatica. Enquadram-se, nessa situa^ao, as doencas isquemicas do miocardio 
e a insuficiencia cardiaca. Identificar pacientes de risco para essas condi^oes e, entao, a 
primeira fun^ao da avalia^ao de pacientes assintomaticos. 

Avaliacao cLinica 

/ 

A investiga^ao clinica deve incluir anamnese detalhada para excluir qualquer sinto- 
ma cardiovascular, como: palpita<;ao, dor toracica, edema de membros inferiores, disp- 
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neia, tontura, sincope, cianose, tosse ou intolerancia a atividade fisica. O interrogators 
complementar deve abranger aspectos epidemiologicos, antecedentes de molestias pes- 
soais ou familiares, bem como fatores de risco para aterosclerose. 

O exame fisico deve incluir medidas antropometricas e circunferencias de cintura e 
quadril, por ser este um indice importante de risco para doen^a aterosclerotica 1 .0 exame 
fisico, incluindo semiologia toracica e vascular periferica, deve ser realizado de forma 
completa. 

A defini<;ao do risco individual para aterosclerose pode ser realizada atraves do esco- 
re de risco de Framingham 2 ' 4 . Uma revisao desse escore pelo National Cholesterol Edu¬ 
cation Program Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood 
Cholesterol in Adults recomendou a retirada do diabetes do escore e elevou sua condi^ao 
a equivalente de doen^a coronaria. Atraves da aplica<;ao do escore de risco de Framin¬ 
gham, os individuos sao classificados em: 

a) Baixo risco (incidencia de doen<;a coronaria em 10 anos < 10%). 

b) Risco intermediario (incidencia de doen^a coronaria em 10 anos = 10 a 20%). 

c) Risco elevado (incidencia de doen^a coronaria em 10 anos > 20%). Ver tabela de 
escore de risco de Framingham no capitulo 3 desta se^ao (“Preven^ao primaria 
da doen^a cardiovascular”). 


A defini^ao do risco cardiovascular, baseada no exposto anteriormente, e util em 
guiar interven^oes preventivas de mudan^as no estilo de vida ou terapeuticas em 
situates como a dislipidemia ou a hipertensao arterial sistemica, reduzindo, finalmente, 
a taxa de eventos cardiovasculares. 

Apesar de representar um fator de risco isolado, o diagnostico da sindrome meta- 
bolica nao agrega valor ao poder do escore de Framingham na estratifica^ao de risco 5 em 
pacientes assintomaticos. De maneira similar, o uso de novos marcadores bioquimicos, 
como a proteina C reativa ultrassensivel, tambem nao agrega valor aos escores clinicos 
de risco. 

Uso de exames complementares: 

a) Eletrocardiograma (ECG): deve ser realizado na suspeita de doen^a cardiovas¬ 
cular pela avalia<;ao clinica ou na avalia^ao de atletas, como triagem de doen^a cardio¬ 
vascular 6 . Entretanto, sua realiza<;ao fora dessas situates nao esta bem fundamentada, 
ficando reservada a pacientes com alto risco no escore clinico ou com historia familiar 
de altera<;6es arritmicas (como sindrome do QT longo) ou, ainda, de morte subita ou de 
miocardiopatia hipertrofica. Altera<;6es importantes no ECG como ondas Q patologicas, 
bloqueio de ramo esquerdo ou presen<;a de fibrila^ao atrial elevam 3,5 vezes o risco de 
obito cardiovascular em 10 anos 7 . 

b) Monitora^ao ambulatorial da pressao arterial: este exame nao esta indicado em pa¬ 
cientes assintomaticos, sem evidencias de hipertensao arterial sistemica pela avalia^ao clinica, 
uma vez que nao agrega informa^oes quanto ao risco cardiovascular nesse contexto. 
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c) Teste ergometrico: em pacientes de baixo risco, os quais compoem uma popula^ao 
com prevalencia reduzida da doen^a, e baixa a incidencia de teste ergometrico positivo e, 
quando isto ocorre, a chance de que este resultado seja falso-positivo chega a 40% 8 . Sendo 
assim, a indica^ao deve ser reservada para pacientes com um ou mais fatores de risco na 
avalia^ao clinica, ou seja, para pacientes com risco intermediario pelo escore de Framingham. 
Mesmo assim, a valoriza<;ao clinica desse resultado deve ser feita com cuidado, levando em 
conta o aparecimento ou nao de sintomas durante o exame, a tolerancia ao esfor^o, o padrao, 
a gravidade e a extensao das altera^oes eletrocardiograficas e a resposta de pressao arterial. 

d) Exames sob estresse com imagens (ecocardiografia sob estresse ou cintilografia mio¬ 
cardica de perfusao sob estresse): nao ha dados consistentes em literatura que evidenciem 
incremento diagnostico desse tipo de exame em pacientes assintomaticos, nao havendo, ate o 
momento, evidencias cientificas suficientes para sua solicita^ao como primeiro exame nesse 
contexto. Em pacientes diabeticos, dada a alta prevalencia (aproximadamente 20% dos pa¬ 
cientes estudados) de isquemia silenciosa, ha forte tendencia em usar os testes nao invasivos 
na detec^ao precoce da isquemia 9,10 . Ha mais evidencias do uso da cintilografia miocardica 
nesse contexto, porem, os estudos avaliando ecocardiografia sob estresse tanto farmacologico 
como fisico mostram acuracia semelhante desse exame quando comparado a cintilografia 
miocardica de perfusao no mesmo contexto 11 ' 12 . Entretanto, nao ha evidencias suficientes na 
literatura sobre o impacto desses exames nos desfechos clinicos dessa popula^ao, devendo esta 
investiga^ao ficar reservada para pacientes diabeticos com outros dois ou mais fatores de risco 
para doen^a aterosclerotica de acordo com os escores clinicos; com grau de recomenda^ao ILA 
e nivel de evidencia C pelas diretrizes brasileiras 13 . 

e) Escore de calcio coronario: este escore, avaliado pela tomografia computadoriza- 
da, pode ser usado como um fator adicional aos escores clinicos de risco. No entanto, a 
avalia^ao de pacientes assintomaticos por esse metodo, mesmo que diabeticos, nao deve 
ser parte da rotina laboratorial ainda, pois o valor preditivo positivo desse indice ainda e 
questionavel; sem considerar ainda que esse e um exame de alto custo, ao qual se associa 
exposi^ao do paciente a niveis elevados de radia<;ao 10 .0 Fluxograma 1 sugere uma condu- 
<;ao de pacientes assintomaticos que procuram atendimento cardiologico. 


AVALIACAO DO PACIENTE COM DOR TORACICA 


A dor toracica e uma queixa tao frequente em avalia<;6es ambulatoriais quanto com- 
plexa, pois pode ser decorrente de multiplas causas cardiacas e nao cardiacas. Em popu¬ 
lates em nivel primario de atendimento de saude, 60% das queixas de dor toracica pode 
ser de etiologia nao organica, e 13% de etiologia musculo-esqueletica 14 . A anamnese bem 
realizada e o primeiro e mais importante metodo de investiga<;ao da dor toracica 15 . 

Em face da importancia epidemiologica e das elevadas morbidade e mortalidade a 
ela inerentes, a doen^a isquemica do miocardio representa o diagnostico mais importan¬ 
te dentre as causas de dor toracica. 
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A caracterizacao precisa da dor toracica e entao fundamental, devendo o paciente ser 
objetivamente interrogado quanto a: inicio e dura<;ao do sintoma, qualidade, localiza<;ao, 
irradiacao, intensidade, fatores desencadeantes e de alivio, rela^ao com atividades fisicas 
e sintomas associados. 

Algumas caracteristicas de dor toracica que nao tern etiologia cardiaca estao repre- 
sentadas no Quadro 1, e as principals sindromes clinicas manifestadas com a dor toracica 
estao caracterizadas na Tabela 1. 


Quadro 1. Caracteristicas de dor toracica que nao sao tipicas de isquemia miocardica. 

Carater pleuritico (aguda ou ''em facada'' manifestando-se com respiracao ou tosse) 

Desconforto localizado primaria ou unicamente na porcao media ou inferior do abdome 

Dor que pode ser localizada apenas com a ponta de urn dedo. especialmente na projecao da regiao apical do ventriculo 
esquerdo 

Dor que pode ser reproduzida com o movimento ou palpacao da parede toracica ou dos bracos 

Dor constante que dura muitas horas 

Episodios de dor muito curtos que duram alguns segundos 

Dor que se irradia para extremidades inferiores 


Tabela 1. Caracterizacao e diagnostico diferencial da dor toracica baseado na historia clinica. 


Sindrome clinica 

Caracterizacao 

/ 

Sindrome isquemica aguda 

• angina instavel 

• infarto agudo do miocardio 

• Desconforto, dor opressiva ou em queimacao em regiao retroesternal ou mais lateral 
no precordio ou epigastric 

• Duracao: desde minutos (10-20) ate poucas horas 

• Irradiacao para ombro, braco esquerdo, pescoco ou mandibula 

• Sintomas associados: diaforese, nauseas, vomitos, dispneia 

• Sinais clinicos de obstrucao arterial periferica 

• Dispneia pode ser o sintoma mais importante em pacientes idosos 

• Manifestacoes frequentemente atipicas em mulheres e diabetics 

Disseccao da aorta 

/ 

• Dor intensa, de inicio subito, lancinante, na regiao precordial 

• Duracao: horas 

r 

• Irradiacao acompanhando o trajeto da disseccao na aorta, geralmente para o dorso 

• Assimetria nos pulsos perifericos; gradiente de pressao arterial entre membros; sopro 
de insuficiencia aortica 

• Tratamento fibrinolitico nao deve ser iniciado se a probabilidade de disseccao da 
aorta for elevada 


( continud) 
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Tabela 1. Caracterizacao e diagnostico diferencial da dor toracica baseado na historia cLfnica. 


Si'ndrome clinica Caracterizacao 

/ 


Si'ndrome clinica 

Caracterizacao 

/ 

Pericardite aguda 

• Dor precordial de carater pleuritico, piorando com a inspiracao, ou retroesternal 
opressiva 

• Duracao: horas ou dias 

i 

• Piora com movimentacao do torax; pode melhorar com inclinacao anterior do torax 

• Pode apresentar irradiacao similar a isquemia miocardica 

• Atrito pericardico pode estar presente 

• ECG com elevacao de segmento ST distribuida em multiplos territorios coronarios, 
sem alteracoes reciprocas 

• Ecocardiografia tern grande sensibilidade para deteccao de derrame pericardico 

Embolia pulmonar 

• Tipicamente associado a dispneia, taquipneia e dor precordial pleuritica 

• Dor pleuritica quando ocorre infarto pulmonar; dor opressiva associada a isquemia de 
ventriculo direito e/ou hipotensao arterial sistemia 

• Antecedentes de decubito prolongado, cirurgia recente, trauma, insuficiencia 
cardiaca, estados de hipercoagulacao 

• ECG com desvio de eixo para direita; novo bloqueio de ramo direito; padrao S1-Q3-T3 

Pneumotorax 

• Dor de inicio subito, geralmente mais lateralizada, no dorso ou nos ombros, associada 
a dispneia e variando com a respiracao, apresentando carater nao opressivo 

• Exame clinico (som claro pulmonar e ausencia de ruidos ventilatorios) e radiologico 
do torax com sinais tipicos 

• Pneumotorax hipertensivo pode estar associado a insuficiencia respiratoria e colapso 
cardiovascular 

Dor musculo-esqueletica 

• Piora com a movimentacao do torax e com a inspiracao 

• Dor a palpacao do local, reproduzindo sintomatologia 

Herpes-zoster 

• Pode se manifestar com dor precordial intensa, geralmente muito prolongada (ate 
dias) 

• Aparecimento subsequente de lesoes de pete caracteristicas, que podem ser 
precedidas de parestesia no local 

Dorde origem pulmonar 

- pleurite 

- pneumonia 

• Manifestacoes clinicas de infeccao 

/ t 

• Carater pleuritico da dor, localizacao geralmente nao precordial 

Dor de origem digestiva 

- gastrite 

- doenca peptica 

- doenca esofagica 
(espasmo, refluxo, 
inflamacao) 

- pancreatite 

- colica biliar/colecistite 

• Dor epigastrica ou retroesternal em queimacao; relacao com horario ou tipo de 
alimentacao (gastrica/esofagica) 

• Dor opressiva, retroesternal, que melhora com nitratos; disfagia; frequencia e 
intensidade variaveis (esofagica) 

• Dor epigastrica intensa em faixa (pancreatite) 

• Dor intensa, como colica, no hipocondrio (doenca biliar) 

Psicogenica (smdrome do 
panico/depressao) 

• Manifestacoes de depressao (falta de interesse, desesperanca, perda de 
concentracao, insonia, irritabilidade, diminuicao da autoestima) ou ansiedade 
excessiva 

• Si'ndrome do panico pode ser responsavel por ate 40% dos casos de dor em que uma 
causa cardiaca tenha sido excluida 
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Dentre as causas cardiacas de dor toracica destacam-se: angina estavel, prolapso valvar 
mitral, estenose valvar aortica, cardiomiopatia hipertrofica, miocardiopatia chagasica. 

Ambulatorialmente, a anamnese detalhada da dor toracica e o melhor preditor diag¬ 
nostic (sensibilidade de 50-91% e especificidade de 78-94%), sendo o ECG superior a 
anamnese apenas no contexto agudo de emergencia. 

A anamnese associada ao exame fisico e capaz de identificar corretamente a dor 
toracica de etiologia nao organica em 88% das vezes. Nos casos de dor toracica prova- 
velmente anginosa, a correta semiologia e essencial para a defini^ao da probabilidade 
pre-teste de doen^a isquemica miocardica, pois este fator sera essencial na interpreta^ao 
de resultados de testes isquemicos. 

Portanto, partindo da anamnese e do exame fisico, a estrategia diagnostica deve ser 
guiada de acordo com a probabilidade de o sintoma ser ou nao anginoso 16 . Na investi- 
ga<;ao cardiologica, o clinico deve fazer uso de testes de estresse indicados conforme a 
situa<;ao clinica 14 e, baseado em sua interpreta^ao, indicar ou nao a estratifica<;ao invasiva 
atraves de coronariografia. 

O exame ecocardiografico pode revelar causas cardiacas nao anginosas de dor tora¬ 
cica, como aortopatias, prolapso valvar mitral, estenose valvar aortica, pericardiopatias, 
ou sugerir tromboembolismo pulmonar. Fora do contexto cardiologico, a investiga^ao 
deve ser individualizada de acordo com a caracteriza^ao da dor, a qual pode sugerir dis- 
turbios esofago-gastricos 17 , sindromes musculo-esqueleticas ou mesmo dores de origem 
psicogenica 18 (Fluxograma 2). 

AVALIACAO DO PACIENTE COM SOPRO CARDIACO 


A detec^ao de sopros cardiacos e um achado comum e frequente causa de encami- 
nhamento ao cardiologista, principalmente na popula<;ao pediatrica. 

A avalia^ao clinica deve cursar com anamnese detalhada, enfocando sintomas car¬ 
diovasculares, com historico gestacional e familiar e historia previa de febre reumatica. 
No historico gestacional, e relevante o desenvolvimento da crian^a, o uso de medicares 
pela mae e a ocorrencia de infec^oes maternas; a presen<^a de historia familiar de doencas 
cardiovasculares como miocardiopatia hipertrofica impoe a necessidade de investiga^ao 
cardiologica direcionada para detec<;ao precoce dessa condi^ao clinica. Alem disso, a pre- 
sen<^a de sindromes cromossomicas como sindrome de Down ou Turner indicam avalia- 
^ao cardiologica aprofundada, dada a alta prevalencia de cardiopatias congenitas nessas 
condi^oes. 

O exame fisico cardiovascular deve ser detalhado, incluindo avalia^ao de pulsos 
arteriais, presen^a de cianose, taquipneia e sinais de congestao pulmonar 19 . A ausculta 
nao deve ser limitada a deteci^ao de sopros, mas tambem deve analisar anormalidades 
nas bulhas cardiacas relacionadas a intensidade, desdobramentos e estalidos. Os sopros 
devem ser classificados em sistolicos, diastolicos ou continuos e ter suas caracteristicas 
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bem definidas, como timbre, localiza^ao, irradia^ao, intensidade e qualidade 19 . Os sopros 
cardiacos inocentes da infancia sao assim definidos por nao estarem associados a anor- 
malidades estruturais cardiacas. Os sopros inocentes nunca sao diastolicos, mas podem 
ser sistolicos (sopro de eje<;ao aortico) ou continuos (como o rumor venoso) e nunca 
estao associados a fremitos. Sua intensidade pode aumentar em condi^oes de alto debito, 
como estados febris e anemia. A Tabela 2 resume as principals fontes de ruidos que ca- 
racterizam sopros inocentes. 

Um clinico com bom treinamento em semiotecnica tern condi^oes de distinguir, 
apenas com base na avalia<;ao clinica, os sopros inocentes dos sopros sistolicos de causa 
estrutural, os quais exigem investiga<;ao complementar 20 . 

Entretanto, em caso de duvida na avalia<;ao clinica geral, o encaminhamento a um 
especialista pode minimizar o uso abusivo de exames complementares como a ecocar- 
diografia. 

Dentre os sopros sistolicos associados clinicamente a cardiopatias, a estenose aortica 
e importante causa em popula^ao adulta e idosa, mas tambem pode ocorrer de forma 
congenita, principalmente associada a valva aortica bicuspide. Outras causas frequentes 
sao: a regurgita<;ao mitral associada ou nao a prolapso valvar, a regurgita<;ao tricuspide e 
a miocardiopatia hipertrofica. 

Estudos mostram que o cardiologista treinado e capaz de detectar, com acuracia, to- 
das essas altera^oes por meio de um exame clinico que inclua palpa^ao de pulsos arteriais 
perifericos (estenose aortica), uso de manobras respiratorias (regurgita^ao tricuspide), 
detec^ao de “clicks” a ausculta (prolapso mitral) ou uso de manobras dinamicas de aus- 
culta como agachamento (miocardiopatia hipertrofica) 20 . Ja os sopros de carater diasto- 
lico, por serem sempre patologicos, em qualquer idade, devem ser investigados atraves de 
semiotecnica adequada 19 , ECG, raio X de torax e ecocardiograma transtoracico (Fluxo- 
grama 3 ). 

A presen^a de regurgita^ao aortica ou estenose mitral pode ser detectada inicial- 
mente pela semiotecnica, sendo os exames complementares reservados para caracteriza- 
9&0 de gravidade e de repercussoes hemodinamicas dessas lesoes. 


Tabela 2. Tipos de sopros inocentes da infancia. 


Sopros sistolicos 

Sopros continuos 

Sopro vibratorio de Still 

Sopro do fluxo pulmonar 

Sopro de ramos pulmonares distais 

Sopro sistolico supraclavicular ou braquiocefalico 

Sopro sistolico aortico 

Ruido venoso cervical 

Rui'do de arteria mamaria 
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CONSULTA RAPIDA 


ECG 

Teste ergometrico 



ECG 

Testes de estresse 
com imagem 


Fluxograma 1. Avaliacao cardiologica do paciente assintomatico. ECG = eletrocardiograma. 



Avaliacao cardiologica 

Estratificacao invasiva 

/ 


Fluxograma 2. Investigacao de dor toracica. ECG = eletrocardiografia; ECO = Oopplerecocardiografia; 
RX = radiografia. 
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Nao necessita de 
encaminhamento ou 
investigacao complementar 

Fluxograma 3. Investigacao de sopros cardiacos. RX = radiografia. 
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Prevencao e Diagnostico Precoce 
das Principals Neoplasias 

Aurelio Juliao de Castro Monteiro 


INTRODUCAO 

/ 

Medicos oncologistas comunitarios e generalistas tem incorporado em suas praticas 
diarias uma variedade de a^oes para prevencao e/ou screening do cancer 1 . Estes profissio- 
nais tem desempenhado importante papel na prevencao da doen<;a e na redu<;ao de riscos 
para seus pacientes. Essas a^oes estao se tornando cada vez mais complexas, em vista da 
crescente compreensao da suscetibilidade ao cancer e tambem pelos efeitos, a longo pra- 
zo, que as terapias especificas podem evocar. 

Medicos oncologistas comunitarios e generalistas estao bem preparados para avaliar 
possiveis riscos em individuos portadores de cancer como resultado de uma predisposi^ao 
inerente. Seus pacientes se beneficiam do aconselhamento genetico e da discussao de es- 
trategias para redu^ao de riscos, como cirurgias profilaticas, pesquisas - mais proativas e 
abrangentes - de lesoes pre-malignas ou de neoplasias malignas em seus estagios iniciais e, 
fmalmente, da quimopreven^ao. 

Modifica^oes comportamentais constituem um conjunto de focos para a ativida- 
de de prevencao, pois se reconhece que determinados estilos de vida podem contribuir 
substancialmente para mortes relacionadas com o cancer. O primeiro e mais significativo 
desafio das modifica^oes comportamentais e a aboli^ao do tabagismo. O aconselhamento 
para cessar o tabagismo e essencial para reduzir o risco de varios tipos de cancer, especial- 
mente o cancer de pulmao. Outras atividades preventivas se referem a dieta, pratica de 
exercicios fisicos, obesidade e exposi^ao aos raios ultravioletas 2 . 

Medicos oncologistas comunitarios e generalistas tem oportunidade impar de 
poder utilizar a avalia<^ao de riscos para implantar estrategias de prevencao do can¬ 
cer. Dessa forma, podem contribuir para interromper a inicia<;ao ou progressao do 
cancer em sobreviventes e impedir que individuos de alto risco sejam afetados por 
esta patologia. 
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Varios fatores podem influenciar a ado^ao ou nao de politicas de prevencao (ver 
Quadro 1), dentre eles, a falta de disponibilidade de tempo podera dificultar a ado<;ao 
de medidas preventivas pelo oncologista comunitario. A avalia^ao dos riscos do cancer 
hereditario, como o aconselhamento, e um processo que consome muito tempo dos pro- 
fissionais, por serem complexos. Outro aspecto que merece ser mencionado e que a expli- 
ca^ao desses riscos aos pacientes e familiares costuma consumir um tempo significativo 
do profissional. A falta de informa^ao por parte dos oncologistas e mais uma barreira a 
ser transposta. Cerca de 42% dos medicos oncologistas afirmam necessitar de mais in- 
forma^oes sobre a prevencao do cancer para se sentirem mais confiantes em prover esses 
servi<;os a seus pacientes 1,3 . 

Quadro 1. Fatores que influenciam negativamente a prevencao do cancer. 

Falta de disponibilidade de tempo 

Falta de informacao 

/ 

Falta de clareza do papel exercido pelo oncologista 

Falta de uma polftica clara para remuneracao do profissional 


Normalmente, medicos que exercem aten^ao primaria sao os que atuam no screening 
e prevencao do cancer em individuos da comunidade com risco medio. Ja os oncologistas 
tern como fonte para screening e prevencao seus proprios pacientes, sobreviventes do can¬ 
cer que estao sob risco de serem acometidos por um segundo cancer. O beneficio maximo 
do cuidado preventivo entre os sobreviventes do cancer e obtido pelo seguimento desses 
pacientes pelo medico oncologista e pelo profissional afeito aos cuidados primarios 4 . On¬ 
cologistas comunitarios contam com o privilegio de poder atuar junto dos familiares dos 
pacientes e seus contatos do dia a dia para implanta^ao de medidas preventivas do cancer. 
Para que isso seja incrementado, clinicos e oncologistas devem estar bem treinados para 
integrar a prevencao do cancer com a avalia^ao dos riscos ambientais e geneticos na pratica 
clinica diaria. 

Outro fator importante a ser considerado e a falta de uma politica clara e definida de 
remuneracao, constituindo-se em uma barreira para o exercicio diario da prevencao e do 
aconselhamento na pratica comunitaria, pelo menos para a grande maioria dos profissio- 
nais 1 . Hoje, torna-se necessario o financiamento para o aconselhamento na prevencao do 
cancer para pacientes com diagnostico de neoplasia maligna, para pacientes com uma con- 
dicao pre-maligna ou ainda para individuos com alto risco de cancer familiar. 

Ate recentemente, a pratica da oncologia esteve focada em programar intervencoes 
para reduzir ou reverter o cancer. Com o avanco dos conhecimentos da biologia mole¬ 
cular e da epidemiologia populacional, surgem novas abordagens na ampla definicao da 
carcinogenese. Esta definicao inclui desde eventos geneticos iniciais ou “alvos” epigenicos 
ate eventos finais representados pela instalacao da propria doenca. 
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O cancer, quando diagnosticado, representa o resultado de um processo longo e con¬ 
tinue) de carcinogenese, composto por sucessivas fases pre-malignas que se constituem em 
oportunidades para interven^ao. No processo da carcinogenese, sao envolvidas muta^oes do 
gene supressor tumoral e/ou oncogenes, altera^oes epigenicas (via aberrates na metila^ao do 
DNA), instabilidade genica, defeitos de sinais de transdu^ao e, finalmente, expansao clonal. 
Todos estes passos contribuem para a ruptura da fun^ao celular e perda de sua diferencia^ao. 
A fase final deste processo e o aparecimento de clones celulares, com vantagem seletiva de 
crescimento devido a perda de controles fisiologicos de prolifera^ao como a apoptose (morte 
celular programada), de altera^oes da homeostasia humoral e do suprimento vascular. 

As defini^oes de carcinogenese e das transforma^oes celulares estao sendo refeitas 
rapidamente por meio de informa^oes obtidas em ensaios que utilizam novas tecnologias 
para sequenciamento proteico e genetico, por microdissec9oes com laser e pela aquisi<;ao 
de imagens moleculares. Estes avan^os, em sintonia com o maior conhecimento da susce- 
tibilidade ao cancer, propiciaram novas oportunidades para o desenvolvimento de a<;6es 
na sua prevencao. 

Oncologistas tern adquirido bastante experiencia na prevencao de neoplasias pri- 
marias e secundarias, com significativa redu^ao de riscos para seus pacientes e membros 
da comunidade. Entretanto, e preciso tambem que eles estejam habilitados em tratar 
condi<;6es pre-malignas, como a leucoplasia oral, neoplasias prostaticas intraepiteliais e 
polipos adenomatosos, por exemplo. 

A prevencao do cancer reduz o risco de desenvolvimento da doen^a clinicamente 
detectavel (primaria ou secundaria) ou de desenvolvimento de neoplasias nao invasoras 
- como as intraepiteliais precursoras do cancer invasor. 

Defini^oes classicas incluiam termos como prevencao primaria, definida como a in- 
terven^ao em pacientes relativamente saudaveis, sem cancer invasor e com medio ris¬ 
co para desenvolve-lo; prevengao secundaria, dada pela interven^ao em pacientes para 
detec^ao precoce do cancer assintomatico e subclinico; e prevencao terciaria, referente 
ao controle de sintomas e a reabilita^ao de pacientes portadores de cancer ja detectado. 
Com a aquisi^ao de novos conhecimentos, muitas vezes os termos primario, secundario 
e terciario nao se aplicam, por exemplo, aos pacientes portadores de neoplasias in situ e 
individuos com alto risco por apresentarem muta^oes de celulas germinativas (por exem¬ 
plo, cancer de mama e presen<;a de muta<;6es germinativas BRCA1 e BRCA2). 

Oncologistas devem assumir a lideran^a dos servi^os de prevencao e avalia^ao de 
riscos, pela capacidade em avaliar as formas da prevencao do cancer e da sua detec<;ao pre¬ 
coce, bem como na integra^ao destes achados na pratica diaria do exercicio profissional. 
Oncologistas podem ser pe^as importantes no treinamento de medicos voltados a aten- 
^ao primaria da popula^ao. Alem disso, faz parte da atividade do oncologista participar 
dos esfor^os para screening e da ajuda a popula<;ao em geral, para adotarem estilos de vida 
saudaveis que possam reduzir o risco do cancer. 

Entretanto, clinicos gerais podem ter um papel fundamental nesse processo. 
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Aproximadamente 64% dos pacientes afetados pelo cancer sobrevivem mais de cinco 
anos apos seu diagnostico. Alguns paises desenvolvidos tem como meta aumentar a taxa de 
sobrevivencia em adultos para 70%, um objetivo ja alcan^ado para crian<;as com cancer. 15 

Estima-se que o cancer ira superar as doen^as do cora<;ao como principal causa de 
morte no ano de 2010 (World Health Organization - WHO). Esta tendencia permite pre- 
ver que o numero de casos novos de cancer no mundo devera duplicar em curto prazo, 
bem como o numero de mortes pela doeni^a. 

O aumento do tabagismo em paises em desenvolvimento e uma das causas para esta 
sombria previsao, particularmente na China e na India, onde vivem 40% dos fumantes 
do mundo todo. Para as doen^as infecciosas, a tendencia e de queda 2 . E esperado um 
aumento anual de 1% nos casos novos e nos obitos, com incrementos maiores em paises 
com altas taxas de tabagismo. Isto se traduz na previsao, para o ano de 2030, de 27 mi- 
lhoes de casos novos de cancer e de 17 milhoes de obitos. Assim, considerando a transi^ao 
epidemiologica, tem-se, de um lado, uma tendencia decrescente das doen<;as infecciosas 2 , 
e, de outro, o crescimento populacional e a longevidade, contribuindo para estes preocu- 
pantes numeros, com maior risco das pessoas serem afetadas pelo cancer 2 . Crescimento 
populacional e longevidade tambem contribuem para esses preocupantes numeros, pois 
quanto maior sua expansao, maior o risco de as pessoas serem afetadas pelo cancer 2 . Um 
fato concreto deste aumento e que, ao redor de 2030, os sistemas de programas de assis- 
tencia a saude nao terao condi^oes de atender tantos doentes com cancer. No momento, 
procura-se chamar aten^ao a amea^a do cancer, que nao e reconhecida por alguns paises 
em desenvolvimento, nos quais o cancer mata mais que o HIV, a malaria e a tuberculose, 
combinados. Este quadro se torna mais amea^ador se nao ocorrer uma redu^ao drastica 
do tabagismo. 

Sociedades medicas, orgaos governamentais de paises de primeiro mundo e organi- 
za^oes do terceiro setor declararam luta contra o tabagismo e, mais do que nunca, lutam 
contra o cancer. Resta, portanto, ampliar os conceitos e ideias dessa luta aos paises em 
desenvolvimento, onde a incidencia de cancer tem aumentado significativamente. 

A habilidade em identificar individuos com alto risco de serem acometidos pelo can¬ 
cer justifica a indica^ao de cirurgias profilaticas, interven<;6es medicas antes da doen<;a 
se tornar invasora, mudan^as nas dietas, parada do tabagismo e outras modifica^oes do 
estilo de vida (ver Quadro 2). 

CONTROLE DO TABAGISMO 

Controlar o tabagismo e a medida mais eficaz para redu<;ao da causa de morte em 
paises desenvolvidos. Esta importancia e muito mais significativa em paises com baixo 
indice de desenvolvimento. O tabagismo responde por 30% das mortes por cancer, por 
87% das mortes por cancer de pulmao e esta associado ao crescente risco de, pelo menos, 
15 tipos de cancer 5 .0 tabagismo tambem pode comprometer a efetividade do tratamento 
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Quadro 2. Integracao e promocao da prevencao para medicos comunitarios. 

Atuar de modo proativo na eliminacao do tabagismo e da exposicao ambiental a fumaca produzida por seus 
consumidores 

Incrementar conhecimentos sobre os riscos do cancer e participacao de iniciativas educativas na comunidade 

Promover pesquisas clinicas, comportamentais e educacionais na prevencao e controle do cancer 

Trabalhar junto da comunidade para se eliminar disparidades sociais, na avaliacao de riscos e na deteccao precoce do 
cancer 

Participar como agente provedor de mensagens orientadas para pacientes com antecedentes de cancer, bem como para 
o publico em geral 


oncologico, aumentar o risco de complicates relacionadas a seu tratamento e os riscos de 
desenvolvimento de um segundo cancer primario 6 . Atualmente, e crescente o numero de 
jovens entre as idades de 12 e 17 anos que aderem ao tabagismo, constituindo-se em seria 
barreira para a eventual redu^ao na morbidade e na mortalidade relacionada ao tabaco 7 . 

Os medicos em geral e os oncologistas em particular devem moldar o tratamento 
para cessar o tabagismo de acordo com as necessidades de seus pacientes. Esta abordagem 
deve ser pautada pela educa^ao da comunidade na rela^ao entre o habito de fumar e o 
diagnostico do cancer. O momento do diagnostico do cancer e o mais tangivel para inte- 
ragir com fumantes e seus familiares sobre os riscos do tabagismo 8 . Para que a luta contra 
o tabagismo seja mais efetiva, deve-se identificar e seguir cinco passos recomendados pela 
American Society of Clinical Oncology (ASCO): perguntar, aconselhar, acessar, assistir e 
preparar 9 . Perguntar para documentar o uso de tabaco pelo paciente; aconselhar e estimu- 
lar, de forma firme, a interrup^ao do consumo de tabaco; acessar o meio para conferir o 
real envolvimento dos pacientes; verificar e assistir o paciente no abandono do tabagismo; 
assistir e oferecer aconselhamento e tratamento farmacologico ao paciente; e preparar um 
cronograma de encontros, aconselhamentos e reforms motivadores (ver Tabela 1). 


Tabela 1. Passos recomendados para efetiva acao antitabagismo. 


Perguntar 

Documentar o uso de tabaco pelo paciente 

Aconselhar 

Estimular a interrupcao do consumo de tabaco 

Acessar 

Conferir a disposicao do paciente para abandonar o tabagismo 

Assistir 

Oferecer aconselhamento e tratamento farmacologico 

Preparar 

Preparar um cronograma de encontros e aconselhamento 


Cabe as sociedades medicas, principalmente as atuantes na area oncologica, estabe- 
lecer a<;6es que estimulem oncologistas a oferecer amparo e respaldo a seus pacientes no 
abandono do tabagismo. 
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OUTRAS MODIFICACOES COMPORTAMENTAIS PARA PREVENCAO DO CANCER 

/ / 


O combate ao tabagismo e uma importante area de atua<;ao para modificacao com- 
portamental, existindo consideravel documenta<;ao de outros comportamentos ou fato- 
res de risco na incidencia do cancer (ver Quadro 3). O papel do oncologista e fundamen¬ 
tal para que pacientes possam compreender as potenciais relates entre comportamento 
e risco do cancer. 



Exemplos dos tipos de prevencao comportamental estao especificados no Tabela 2. 


Tabela 2. Modificacao de comportamento para prevencao do cancer. 


Prevencao 

$ 

Modificacao comportamental 

Prevencao de cancer de pele 

Reducao da exposicao aos raios ultravioletas 9 - 10 

Aconselhamento quanto a obesidade 

Reducao de peso para individuos com sobrepeso ou obesos 11 

Dieta 

Aconselhamento quanto a componentes da dieta que podem afetar o 
risco para desenvolver cancer, bem como o tratamento do cancer 12 

Exercicio fisico 

Prescrever atividade fisica para sua pratica regular 13 


SOBREVIVENTES DO CANCER 

Sobreviventes do cancer sao todas as pessoas vivas que receberam o diagnostico de 
cancer. Nas ultimas tres decadas, o numero de sobreviventes do cancer aumentou sig- 
nificativamente, em virtude da detec^ao da doen^a em estagios mais iniciais e terapias 
mais efetivas. A medida que ocorrem avan<;os na detec^ao, no tratamento e nos cuidados 
gerais, o numero de sobreviventes ira aumentar, com uma tendencia que ira se acelerar 
conforme a popula^ao envelhecer e ter sua expectativa de vida aumentada 14 . 

Sobreviventes do cancer apresentam risco aumentado para doen^a progressiva, ou¬ 
tros tumores primarios e osteoporose, obesidade, doen^a cardiovascular, diabetes melli- 
tus e declinio funcional. Sobreviventes frequentemente iniciam dieta, exercicios fisicos e 
adotam mudan^as em seu estilo de vida. Em populates menos educadas, pacientes do 
sexo masculino e mais idosos dificilmente adotam essas posturas. Estima-se que entre 25 
e 42% dos sobreviventes consomem quantidades adequadas de frutas e vegetais. Aproxi- 
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madamente 70% dos pacientes sobreviventes do cancer de mama e de prostata estao com 
sobrepeso ou sao obesos 14 . 

Quando um paciente com cancer se torna um sobrevivente da doeni^a, o medico 
devera identificar um importante momento para poder encorajar modifica^oes no estilo 
de vida e no comportamento para prevenir recorrencia de suas doen^as e melhorar a 
qualidade e quantidade de vida 16 . Clinicos e oncologistas devem estar preparados para 
orientar sobreviventes na ado^ao de habitos saudaveis de vida, assumindo a responsabili- 
dade para algumas interven<;6es, compartilhando sua responsabilidade com outros pro- 
fissionais provedores de saude 17 . Devem ser empregadas varias estrategias para redu<;ao 
de riscos de seus pacientes sobreviventes do cancer (ver Quadro 4). 

Quadro 4. Estrategias ado t adas por o ncologistas p ara reducao de riscos de seus pacientes. _ 

Pesquisa ativa para possivel segundo cancer 

Aconselhar sobreviventes quanto a dieta, a pratica de exercicios e ao etilismo 

Atentar aos efeitos colaterais, a longo prazo. incluindo fatores de risco para doenca cardiaca e diabetes 

Avaliar a suscetibilidade genetica do cancer 


Todo aconselhamento de sobreviventes deve ser customizado de acordo com cada 
paciente, levando-se em conta as exposi<;6es terapeuticas de cada um. Oncologistas po- 
derao orientar seus pacientes sobreviventes do cancer somente quando seus conheci- 
mentos sobre os efeitos tardios das terapias fiquem mais profundos e, em contrapartida, 
os sobreviventes aumentem a procura por informates a respeito dos itens considerados 
essenciais na atualidade e que devem ser adotados para reducao de riscos dos pacientes. 


AVALIACAO DE RISCOS PARA 0 CANCER 

/ 


Modelos preditivos do risco do cancer tern sido utilizados para se estimar pacientes 
sob amea^a da doenca, planejar estudos para interven<;ao e desenhar estrategias para os 
pacientes sob riscos consideraveis. Um dos exemplos de modelo preditivo mais conhe- 
cido e o Modelo de Gail que avalia riscos de cancer invasor de mama. Alem do Modelo 
de Gail, existem modelos para avaliar riscos de cancer de colon, de pulmao e de prostata, 
disponiveis para consulta no portal do National Cancer Institute (www.nci.gov). 

A comunidade, de modo geral, demanda pela avalia^ao de riscos por orientates de 
medicos envolvidos em cuidados primarios, bem como de oncologistas. Atualmente, es¬ 
tao disponibilizados varios portais, de bastante interesse para consulta de riscos pessoais 
(ver sites de busca de interesse). 

Oncologistas ja enfrentam significativa demanda por aconselhamento de individuos 
que avaliam seus riscos pessoais em modelos de risco disponibilizados na Internet ou 
atraves de outras vias de informates. 
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SUSCETIBILIDADEINERENTE AO CANCER 

Embora a etiologia de neoplasias malignas solidas seja multifatorial, com contribui- 
^oes ambientais e geneticas, uma significativa parcela para o desenvolvimento do cancer 
deve ser debitada ao componente genetico. Este se resume as muta^oes especificas em de- 
terminados genes. Interven^oes clinicas tern sido propostas para portadores de muta<;6es 
em familias de alto risco. 

Medicos devem reconhecer a predisposi^ao germinativa inerente de determinados 
individuos, propiciando o aparecimento de outras neoplasias, frequentemente um novo 
cancer primario, diferente do cancer atual. O reconhecimento desta propensao permite a 
introdu<;ao de estrategicas apropriadas de prevencao ou seguimento nos pacientes e em 
seus pre-sintomaticos familiares de alto risco. 

Poucos sitios anatomicos apresentam risco aumentado de segundas neoplasias den- 
tro do mesmo orgao como a mama, o colon e reto, o pulmao, a cabe<;a-pesco<;o (ou 
neoplasias malignas do trato aerodigestivo alto), a prostata e o cervix uterino. Algumas 
neoplasias malignas tambem aumentam o risco de desenvolver um segundo cancer em 
outro sitio anatomico. 

Existem sindromes geneticas bem descritas que predispoem a segundos primarios 
(ver Quadro 5). Estrategias e modalidades para reduzir mortalidade de segundos prima¬ 
rios ainda nao foram definidas para a maioria dos tumores 18,19 . 

Outra sindrome relacionada ao risco de segundo primario e a sindrome de multiplas 
neoplasias endocrinas (MEN) tipos 1 e 2 com padrao autossomico dominante que pode 
comprometer adrenais (feocromocitoma), paratireoides (hiperplasia), pancreas endocri- 
no e tireoide (sindrome do cancer medular de tireoide). 

Discussao detalhada dessas sindromes, que predispoem o aparecimento de outras 
neoplasias primarias, esta alem do escopo deste capitulo. 

O medico deve obter uma historia familiar detalhada para identificar casos de can¬ 
cer ainda na primeira visita medica, podendo levantar a suspeita de alguma sindrome de 
cancer familiar. 

Apos a primeira visita, a rela^ao com seu paciente oferece multiplas oportunidades 
para avaliar potenciais predisposi^oes geneticas. O estudo da predisposi^ao germinativa 
para o cancer tern avan^ado rapidamente, e a longa rela^ao entre oncologista e seus pa¬ 
cientes sobreviventes oferece repetidas oportunidades para reconhecimento de sindro¬ 
mes relacionadas ao cancer. 

A pesquisa genetica de altera<;6es germinativas (p. ex., BRCA1 e BRCA2 no cancer 
de mama) somente deve ser indicada e realizada no contexto de aconselhamentos apro- 
priados nos periodos pre-teste e pos-teste. Esse aconselhamento pode ser feito por gene- 
ticistas treinados e por oncologistas. O processo de avalia^ao de risco de hereditariedade 
do cancer demanda tempo, alem de ser complexo, o que pode dificultar o envolvimento 
do oncologista nessa area. 
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Quadro 5. Si'ndromes que aumentam riscos de segundo primario no colon. 

Sindromes com polipos adenomatosos 
Mutacoes gene APC (1%) 

Polipose familiar adenomatosa 
Polipose (coli) adenomatosa atenuada 
Sindrome de Turcot (2/3 das famllias) 

Mutacoes genicas MMR (3%) 

Cancer colorretal hereditario nao polipoide tipos l-ll 
Sindrome Muir-Torre 
Sindrome de Turcot (1/3 das familias) 

Sindromes com polipos tipo hamartoma (< 1%) 

Peutz-Jeghers (LKB1) 

Polipose juvenil (SMAD4, PTEN) 

Cowden(PTEN) 

Sindrome Bannayan-Ruvalcaba-Riley 
Polipose mista 

Outras causas familiares (ate 20-25%) 

Historia familiar de polipose adenomatosa (MYH) 

Historia familiar de cancer de colon 

Risco > 3 vezes se dois parentes de primeiro grau ou urn parente de primeiro grau < 50 anos afetado 
Risco > 2 vezes se parente de segundo grau afetado 

Canceres de colon e mama familiares 

Causas nao familiares 

Historia pessoal de polipos adenomatosos 
Historia pessoal de cancer colorretal 
Doenca de Crohn 

i 

Colite por irradiacao 
Acromegalias 
Ureterossigmoidostomia 
Sindrome de Cronkhite-Canada 

Fonte: Modificado de Cancer Epidemiology Biomarkers & Prevention 2006, Nov; 15:2027-32. 



/ 


Testes geneticos para pesquisar suscetibilidade para o cancer podem identificar indi- 
vfduos que potencialmente se benefkiam de cirurgias profilaticas. Estudos aleatorios nao 
sao factfveis para avaliar a eficacia da cirurgia profilatica, mas existem estudos comparan- 
do resultados em indivfduos que passaram por cirurgia profilatica com aqueles que nao 
tiveram essa experiencia. Para portadores de muta<;ao BRCA1 e BRCA 2, a ooforectomia 
profilatica esta associada a redu^ao de riscos para o cancer de ovario ao redor de 90% 
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e uma redu^ao de 50% no risco para o cancer de mama, enquanto a mastectomia esta 
associada a redu^ao de 90% no cancer de mama 20 . Para mulheres com alto risco herdado 
para o cancer de mama, demonstrou-se que a mamografia apresenta menor sensibilidade 
para detec^ao do cancer de mama que a ressonancia magnetica nuclear 21 . 

Cirurgia profilatica tambem e importante no tratamento de pacientes com pre-dis- 
posi^ao genetica para cancer de colon. Aos pacientes com polipose adenomatosa familiar 
que, inevitavelmente, irao desenvolver o cancer colorretal, deve ser indicada protocolec- 
tomia ou colectomia total 22 . 

Portadores da muta^ao para cancer colorretal hereditario nao polipoide, provavel- 
mente, irao desenvolver cancer de colon proximal a flexura esplenica e, assim, poderao 
se beneficiar da colectomia subtotal e, por apresentarem risco aumentado de cancer 
extracolonico, poderao considerar a histerectomia abdominal total. Outro exemplo de 
interven^ao cirurgica e a ressec^ao tireoidea em individuos portadores do RTE proto¬ 
oncogene 23 . 

Interven^oes primarias para portadores de muta^oes para sindromes de alta pene- 
tra<;ao, como neoplasias endocrinas multiplas, polipose adenomatosa familiar, cancer de 
colon hereditario nao polipoide e sindromes de cancer de mama e cancer de ovario, sao 
cirurgicas (ver Quadro 6). 



Cirurgias profilaticas sao processos complexos que requerem um profundo entendi- 
mento da historia natural da doen<;a e da variancia das muta^oes geneticas. 

Oncologistas devem fazer uma avalia^ao realista do potencial beneficio e dos riscos 
do procedimento em individuos saudaveis, das sequelas que poderao advir apos uma in- 
terven^ao cirurgica, bem como da percep^ao de pacientes e de seus familiares dos riscos 
cirurgicos e beneficios antecipados com procedimentos intervencionistas. 

A medida que os testes para avaliar suscetibilidades geneticas aumentam, um numero 
maior de candidatos para cirurgia profilatica sera identificado. Alguns individuos com his¬ 
toria familiar para cancer poderao refutar testes geneticos, mas poderao desejar a cirurgia 
profilatica, assim como alguns individuos com teste genetico negativo apresentam forte 
historia familiar e assim mesmo desejam se submeter a cirurgia profilatica. Oncologistas 
desempenham papel cada vez mais relevante na assistencia aos pacientes e na avalia^ao de 
suas op<;6es e, para exercerem este papel, devem estar bem treinados e capacitados. 
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TERAPIAS PARA PREVENCAO DO CANCER 

/ 


Provavelmente, havera uma grande expansao no numero e no papel de agentes para 
quimoprevencao, para sobreviventes do cancer e para individuos saudaveis. A discussao 
sobre o uso destes agentes pode ser a iniciativa de pacientes afetados pelo cancer e de indi¬ 
viduos sadios que se preocupam com seus riscos e desejam saber os beneficios e os riscos 
da quimoprevencao. O agente preventivo ideal tem baixas toxicidades e morbidades, bem 
como baixo custo. O nivel do risco deve ser considerado em um contexto do estado de 
saude do individuo, expectativa de vida e categoria de risco. Atualmente, existem varios 
agentes que sao utilizados na quimoprevencao (ver Tabela 3). A ado<;ao desses agentes 
pode ser multidisciplinar, em que o oncologista exerce papel definitivo na indicacao. 


Tabela 3. Agentes utilizados na quimoprevencao de alguns canceres. 


Tipo de cancer 

Quimoprevencao 

Mama 

Tamoxifeno, raloxifeno 2425 

Prostata 

Finasterida 26 

Colorreto 

Calcio, anti-inflamatorios nao esteroidais, inibidores COX-2, acido acetilsalicilico, 
terapia hormonal da menopausa 27 ' 30 

Cabeca-pescoco 

Retinoides, inibidores COX-2 3132 

Cervice 

Vacina HPV 33 

Hepatocelular 

Vacina hepatite tipo B 34 


CONSIDERACOES FINAIS 

/ 

Atualmente, e reconhecida a importancia na identifica^ao de fatores de risco ao 
aparecimento do cancer, bem como de sua detec^ao precoce, destacando-se o interesse 
crescente na prevencao. Por isso, os oncologistas devem ter em maos as armas necessarias 
para identificar, acessar e reduzir o risco individual do cancer. Adicionalmente, faz-se 
necessario ter conhecimento da epidemiologia dos tipos de cancer mais comuns, das 
estrategias de prevencao primaria e secundaria, da quimoprevencao, da suscetibilidade 
genetica e dos riscos para o cancer. £ fundamental estar atualizado cientificamente para 
incorporacao da prevencao do cancer na pratica diaria e, finalmente, interpretacao e es- 
tabelecimento de diretrizes para aplicacao de screening. 

Existe um forte comprometimento da comunidade oncologica em prover aconse- 
lhamento, avaliar riscos e praticar intervencoes preventivas em sua atividade diaria, por 
participacao em atividades de prevencao na comunidade. Oncologistas devem dividir 
seus esforcos com especialistas em ginecologia, gastroenterologia, pneumologia, derma- 
tologia e urologia. Os profissionais dessas areas devem julgar a forca de novas evidencias 
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na prevencao do cancer e, se apropriado, incorporar estes achados definitivamente na 
pratica diaria. Finalmente, recomenda-se a participant) de oncologistas em protocolos 
de estudos relativos a diferentes formas de screening do cancer. 
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INTRODUCAO 

/ 

Nao ha como falar em prevencao sem uma abordagem da epidemiologia das neo¬ 
plasias femininas mais comuns. Dessa forma, o cancer que mais acomete as mulheres e 
o cancer de mama, alem de ser o segundo cancer em frequencia no mundo todo, repre- 
sentando aproximadamente 22% de todos os tumores femininos. Os tumores de colo do 
utero, endometrio e ovario representam aproximadamente 8, 6 e 3%, respectivamente, 
dos tumores mais frequentes. No Brasil, espera-se que, no ano de 2009, sejam diagnosti- 
cados aproximadamente 50.000 novos casos de cancer de mama e 19.000 casos de cancer 
de colo de utero, apenas para citar os mais prevalentes 1 . 

Durante a carcinogenese, a sequencia de eventos que levam a transforma^ao malig¬ 
na e ao estabelecimento do cancer e definida como inicia^ao, promo^ao e progressao. 

A inicia^ao e uma etapa do processo de carcinogenese que envolve basicamente 
eventos geneticos desencadeados por fatores carcinogenicos, como a radia^ao ionizante 
ou a exposi^ao a drogas com potencial carcinogenico. Nessa fase ocorre a ativa^ao de 
oncogenes (como o HER-2 na carcinogenese mamaria) e o bloqueio de genes supressores 
tumorais (BRCA1 e BRCA2, tambem nos casos de cancer de mama). 

Apos a ocorrencia do evento genetico iniciador, ha a fase de desenvolvimento, quan- 
do devem ocorrer estimulos especificos para a forma^ao tumoral. Tomando ainda como 
exemplo a carcinogenese mamaria, os estimulos necessarios na fase de desenvolvimento 
seriam a a^ao dos hormdnios esteroides ovarianos, o processo inflamatorio e a a^ao dos 
fatores de crescimento. 

A progressao se da quando ja existe tumor formado e, nessa etapa, ocorre o desen¬ 
volvimento de sua capacidade de invasao e propaga^ao a distancia. 

A prevencao pode ser feita em diferentes niveis, de acordo com as etapas anterior- 
mente citadas. A prevencao primaria implica a interven<;ao nas etapas de inicia<;ao e de¬ 
senvolvimento, alterando o curso natural da doen<;a. 
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A prevencao secundaria se faz intervindo na fase de desenvolvimento, impedindo 
que lesoes pre-malignas evoluam para tumores estabelecidos. 

A prevencao terciaria e feita para impedir a ocorrencia das metastases que poderao 
levar a paciente ao obito. 

Para que a prevencao seja eficaz, e necessario o conhecimento da historia natural 
da doen^a a ser prevenida. Assim e, por exemplo, com o cancer de pulmao, que tem o 
tabagismo como fator iniciador e de desenvolvimento. A a<;ao preventiva primaria seria 
interromper o habito de fumar. Quando a neoplasia nao tem sua historia natural conhe- 
cida, torna-se dificil a prevencao primaria, pois nao se sabe onde agir. Quando nao se 
pode fazer a prevencao primaria, procura-se fazer a secundaria, a qual pode representar, 
para alguns tipos de tumores, a unica forma de prevencao. Nesses casos, a prevencao 
confunde-se com o rastreamento, embora sua estrategia de a^ao seja diferente. 

O rastreamento e a forma de detec<;ao de lesoes precursoras de doen^as malignas 
e, quando isso nao e possivel, procura-se fazer a detec^ao de doen^as malignas em suas 
fases mais iniciais. O rastreamento procura identificar, entre membros da popula^ao ge- 
ral, aqueles individuos que apresentam maiores possibilidades de desenvolver a doen«;a. 
Dessa forma, qualquer anormalidade detectada no exame de rastreamento deve ser enca- 
minhada para diagnostico mais acurado. 

Para que uma determinada doen^a possa ser alvo de praticas preventivas ou de ras- 
treio, algumas condi^oes devem ser preenchidas. Assim, a doen^a deve ser uma questao 
de saude publica importante, com alta incidencia e prevalencia. Deve ter morbidade e 
mortalidade elevadas. Sua historia natural deve ser conhecida e detectada em fase pre- 
clinica ou assintomatica. Ainda, embora pare^a obvio, e importante que o tratamento 
da doen^a nas suas fases iniciais deva apresentar melhores resultados que nas suas fases 
avan^adas. E ainda e fundamental que o metodo preventivo ou de rastreio a ser emprega- 
do seja eficaz, acurado e, sobretudo, acessfvel economicamente. 

Algumas doen^as que agridem o organismo feminino preenchem esses criterios e 
podem ser prevenidas ou entao rastreadas, e a interven^ao medica nos diferentes niveis 
de prevencao pode resultar na cura da patologia. 

A seguir alguns aspectos preventives das altera^oes mais comuns em ginecologia. 

MAMA 

Nao se conhece a causa ou as causas do cancer de mama. Acredita-se que tenha razao 
multifatorial, envolvendo motivos ambientais e comportamentais. Sabe-se que a a<;ao 
dos hormonios esteroides ovarianos e reconhecida como potencial causa. Esse dado foi 
corroborado com a publica^ao do trabalho WHI 2 . Dessa forma, torna-se dificil a preven- 
9 §o primaria da doen^a maligna. Porem, nas mulheres de alto risco, como aquelas que 
sao portadoras de altera^oes geneticas (BRCA1 e BRCA2) ou apresentam antecedentes 
familiares com a doen^a, a prevencao primaria com uso de moduladores especificos dos 
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receptores esteroides (do ingles SERMs, selective estrogen receptor modulators ), como o 
tamoxifeno, reduz em ate 49% o risco de cancer invasor da mama, sendo esta prote^ao a 
maior contra tumores que expressam receptores hormonais. Ocorre, tambem, redu^ao 
do risco de fraturas osseas no grupo de mulheres usuarias dessa medica^ao 3 . Apesar do 
beneficio provado com o uso dessa medica^ao, alguns efeitos colaterais podem ocorrer, 
como fenomenos tromboembolicos (risco relativo de 1,45) e altera^oes endometriais, 
como polipos e cancer. Mulheres que fizeram uso da medica^ao por cinco anos apresen- 
taram risco 2,5 vezes maior de desenvolver tumor do endometrio quando comparadas 
com mulheres que utilizaram placebo 3 . Em consequencia dos paraefeitos observados 
com o uso do tamoxifeno, pesquisou-se tambem o uso de raloxifeno, outro SERM, como 
medida preventiva contra o cancer de mama. Os resultados do estudo randomizado que 
comparou o uso de 60 mg de raloxifeno (em 9.745 mulheres) e de 20 mg de tamoxifeno 
(em 9.726 mulheres) diarios, respectivamente, mostram que o raloxifeno e tao eficaz 
quanto o tamoxifeno na prevencao do cancer invasor de mama, porem a incidencia de 
efeitos tromboembolicos e catarata no grupo de mulheres que utilizaram o raloxifeno foi 
menor e houve menor incidencia de tumores endometriais neste mesmo grupo, sendo 
essa diferen^a nao significativa, enquanto o risco de fraturas e doen<^a isquemica cardiaca 
foi semelhante em ambos 4 . Outros estudos randomizados demonstram a eficacia do ra¬ 
loxifeno na prevencao do cancer de mama 5 ' 6 . Como visto, os SERM representam drogas 
eficientes na prevencao primaria da doen^a maligna da mama, mas nao sao isentas de 
efeitos colaterais que podem restringir o seu uso por tempo prolongado. 

Outras drogas come^am a ser utilizadas com o mesmo intuito, porem ainda existem 
controversas quanto a esse tipo de uso. Em recente painel denominado Update Comitte, 
patrocinado pela Sociedade Americana de Oncologia Clinica (ASCO), o consenso foi a 
nao recomenda^ao de inibidores da aromatase (IA) ou de retinoides, como medicares 
preventivas contra o cancer de mama, embora reconhe<;a que existam evidencias que 
possam justificar seu uso como tal, ficando seu uso restrito ainda em protocolos de estu¬ 
dos. Real<;am tambem que em casos nos quais ocorra contraindica^ao do uso dos SERM, 
os IA podem ser uma op^ao 7 . Um grande estudo randomizado, placebo-controlado, esta 
em andamento (IBIS II) e podera esclarecer o papel dos IA como agentes preventives 
contra o cancer de mama. 

Conforme descrito, a prevencao primaria da doen<;a maligna de mama pode ser dificil. 
Resta entao o rastreamento como medida de saude publica mais eficaz contra a doen^a. 

Diferentes trabalhos mostram o impacto positivo do rastreamento mamario sobre 
o indice de mortalidade da doen^a 8,9 . A diminui^ao da mortalidade ocorre em mulheres 
entre 40 e 49 anos 10 , embora a maioria dos autores acredite que nessa faixa etaria o bene¬ 
ficio seja limitado, da ordem de 13% n . Na faixa etaria de 50 a 69 anos, a redu^ao da taxa 
de mortalidade alcanna 35% 8,11 . 

Apesar dessas evidencias, algumas duvidas ainda persistem. Em rela^ao a idade, con- 
forme visto, o beneficio do rastreio mamografico e mais limitado em mulheres entre 40 
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e 49 anos. Nao ha consenso entre as diversas institutes que determinam politicas de 
saude publica em diferentes paises sobre a idade que a mulher deve iniciar o rastreamento 
do cancer mamario. No Brasil, o Instituto Nacional do Cancer (INCA) preconiza o exa- 
me fisico mamario anualmente para todas as mulheres entre 40 e 50 anos e mamografia 
bienal para mulheres entre 50 e 69 anos 12 . Preconiza, ainda, o exame clinico e o rastreio 
mamografico anual a partir dos 35 anos para mulheres de alto risco 12 . 

A utiliza^ao do exame fisico mamario como estrategia de rastreamento e contro- 
verso e tern sua indica^ao reduzida atualmente. A associa^ao do exame clinico mamario 
realizado juntamente do rastreamento mamografico (rastreamento duplo) contribui, de 
forma discreta, para o aumento de diagnostics de lesoes malignas iniciais 13 . Ressalta-se 
que o exame clinico e parte do atendimento integral a saude da mulher e deve ser estimu- 
lado e realizado anualmente por todas as mulheres com mais de 20 anos. 

Da mesma forma, o autoexame da mama como unica estrategia de saude publica com 
o objetivo de reduzir a mortalidade por cancer de mama nao encontra respaldo na literatura, 
havendo ate paises que desestimulam o ensino dessa pratica 14 . Semelhante ao exame fisico, o 
autoexame deve ser encorajado entre a popula^ao feminina, como pratica de autoconheci- 
mento, e deve ser realizado mensalmente apos o periodo menstrual ou em determinado dia do 
mes para aquelas que menstruam. As mulheres devem ser instruidas a realizar o exame clinico 
anual e a procurar o medico de imediato caso percebam qualquer altera^ao em suas mamas. 

Outra duvida recorrente diz respeito ao intervalo de tempo entre os exames de ras¬ 
treamento. Mulheres que realizam o rastreamento mamografico com intervalo de tempo 
menor que dois anos (a cada 15 meses em media) tern diagnostic© de tumores menores 
(1,5 cm) do que mulheres que fazem o rastreamento com intervalo de tempo maior ou de 
forma irregular (3,4 cm) ou nao o realizam. Da mesma forma e como seria de se esperar, 
mulheres com rastreio mamografico rotineiro e em curto intervalo de tempo apresentam 
sobrevida maior (62 meses) comparadas as que fazem o exame de forma regular (39 me¬ 
ses) ou nao o fazem (33 meses) 15 . Assim, embora diferentes institutes fomentadoras de 
politicas de saude adotem diferentes intervalos de tempo entre os exames de rastreamen¬ 
to, parece claro que o intervalo menor apresenta maior beneficio, pois detecta uma taxa 
maior de tumores que somente seriam diagnosticados em estagios mais avan<;ados e que 
sao denominados “tumores de intervalo”. 

E tambem motivo de duvida a existencia ou nao de idade para se interromper o 
rastreamento mamario para detec^ao do cancer de mama. Quase todos os trabalhos estu- 
dam mulheres de 40 a 69 anos. Com o aumento da idade media da popula<;ao, mulheres 
em idades mais avan^adas tern sido alvo de analise. Estudo recente agrupou mulheres 
que tiveram cancer de mama com idade acima de 80 anos em tres grupos formados de 
acordo com o numero de mamografias que haviam feito nos cinco anos anteriores ao 
diagnostico do cancer. A sobrevida entre as mulheres que fizeram 3 ou mais mamografias 
nos cinco anos precedentes ao diagnostico foi de 94 contra 88% naquelas que fizeram o 
exame de forma irregular (menos de dois exames em 5 anos) e 82% naquelas que nao 
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fizeram o exame 16 . Em contrapartida, ha aqueles que acham que o rastreamento com 
mais de 75 anos nao causa impacto na sobrevida da mulher devido, principalmente, as 
comorbidades associadas que reduzem a expectativa de vida, tornando o rastreamento 
mamografico ineficaz. Esses autores preconizam que, a partir dos 75 anos, a decisao de 
realizar ou nao o rastreamento deve ser individualizada 17 . 

Resumidamente, pode-se dizer que para mulheres de alto risco a prevencao com 
tamoxifeno ou raloxifeno e apropriada e que este grupo de mulheres deve iniciar a rotina 
de exame fisico mamario anual a partir dos 20 anos e associar a este exame o rastrea¬ 
mento mamografico a partir dos 35 anos. As mulheres fora do grupo de risco aumentado 
devem iniciar a rotina de exame fisico mamario anual em torno dos 20 anos e, a partir 
dos 40 anos, iniciar o rastreamento mamografico que deve ser prolongado ate os 75 anos, 
devendo ser discutido e individualizado a partir desta idade. 

ovArio 

Talvez seja o cancer feminino mais dificil de ser diagnosticado e o cancer gineco- 
logico de maior letalidade. Geralmente acomete mulheres com mais de 60 anos e e re- 
lativamente raro, estando em decimo lugar entre os tumores femininos mais frequen- 
tes 18 . Acomete cerca de 1 a cada 55 mulheres nascidas vivas, perfazendo o total de 1,8% 
das mulheres 19 . Provoca cerca de 15.000 mortes por ano nos Estados Unidos, mas no 
Brasil esses dados nao sao bem definidos 18,19 . Sua dificuldade diagnostica deriva da falta 
de sintomas especificos. E relativamente comum a presen^a de queixas abdominais va- 
gas, como dor inespecifica, desconforto abdominal, sensa<;ao de plenitude abdominal, 
mudan^a de habito intestinal, dispaurenia e dispepsia. Estes sintomas tornam-se mais 
evidentes quando a doen^a ja se disseminou pela cavidade abdominal. Entre os sinais 
mais frequentes encontram-se a distensao abdominal e a presen<;a de massa pelvica 20 . Sua 
etiologia nao e conhecida e entre as possiveis causas de riscos estao a menarca em idade 
precoce, a nuliparidade e a menopausa tardia. Em contrapartida, a menarca tardia, a rae- 
nopausa precoce, a multiparidade e a lacta^ao prolongada sao consideradas fatores prote- 
tores. Suspeita-se que drogas indutoras de ovula^ao possam aumentar o risco, porem este 
fato nao foi confirmado 21 . Dessa forma, torna-se dificil a prevencao do cancer de ovario. 
Para que a prevencao seja efetiva, e necessario identificar o grupo de mulheres com alto 
risco para desenvolvimento da doen^a. Fazem parte desse grupo de mulheres aquelas 
que apresentam determinadas altera<;6es geneticas, como a muta^ao dos genes BRCA1 e 
BRCA2, mulheres com cancer de colo nao polipoide hereditario (Sindrome de Lynch II) 
e mulheres que tiveram cancer de mama ou que tenham parentes com cancer de mama 
ou de ovario. O risco familiar parece ser o fator de risco isolado mais importante. Para 
essas mulheres algumas estrategias de prevencao podem ser oferecidas. 

A quimiopreven^ao com anticoncepcionais orais (ACO) tern sido a estrategia mais 
estudada. Alguns resultados mostram que pode haver redu^ao de ate 50% do risco apos 
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cinco anos de uso do ACO e que este efeito protetor pode se estender ate dez anos apos a in- 
terrup^ao do uso da medica<;ao 22 . A dose do ACO parece nao influenciar o efeito protetor 23 . 
Outro estudo recente analisou 45 estudos epidemiologicos e concluiu de forma categorica 
que o ACO exerce efeito protetor por ate 20 anos apos a interrupt© do uso e que esse 
efeito independe da concentrate dos componentes da medica^ao 24 . Outros medicamentos 
como os retinoides, a vitamina D e os inibidores da ciclooxigenase tern sido usados para 
prevencao do cancer ovariano, porem ainda sem resultados conclusivos 19 . Mais recente- 
mente, demonstrou-se que a metformina, droga utilizada no tratamento do diabetes tipo II, 
reduziu significativamente o crescimento de celulas tumorais experimentalmente 25 , porem 
estudos clinicos ainda sao necessarios para confirmar essa forma de terapia. 

Nao havendo drogas que fazem a quimiopreven^ao de forma definitiva, outras op- 
$oes alternativas sao procuradas para promover a diminui<;ao do risco. Entre essas alter- 
nativas esta a cirurgia. A salpingooforectomia bilateral pode ser indicada para mulheres 
de alto risco a partir dos 35 anos, idade em que come^a a ocorrer a incidencia do tumor 
ovariano. As candidatas a esta cirurgia devem ser bem esclarecidas, pois esse procedi- 
mento nao e isento de risco, como complicates cirurgicas e a consequente menopausa 
precoce. O impacto dessas possiveis complicates deve ser discutido com as pacientes. 
Muitas vezes ha erro na percept© pessoal do risco mesmo apos esclarecimento medico 26 . 
Pacientes portadoras de muta^ao do BRCA1 e BRCA2, quando submetidas a salpingoo¬ 
forectomia bilateral, tern redu^ao de cerca de 90% do risco, porem cerca de 5% podem 
desenvolver carcinoma peritoneal ate 20 anos apos a cirurgia 27 . A indicat© desse proce- 
dimento para mulheres de baixo risco ainda e assunto controverso 19 . 

O rastreamento para o cancer de ovario e amplamente discutido pela raridade 
da doen^a e pela carencia de metodologia eficiente. O exame pelvico detecta o cancer 
ovariano em estagios avan^ados e a citologia triplice vaginal e falha, diagnosticando a 
doen<;a em apenas 10 a 20% dos casos 28 . As estrategias mais comumente empregadas 
sao as dosagens do CA125 e o uso da ultrassonografia transvaginal. O CA125 e uma 
glicoproteina serica que se encontra elevada em 80% dos tumores epiteliais ovarianos, 
porem esta elevada em apenas 50% das pacientes com a doen<;a no estadio I. Alem dessa 
baixa sensibilidade, altera^oes fisiologicas e benignas podem determinar sua elevada© na 
corrente sanguinea, como a menstruato, a doen^a inflamatoria pelvica e a miomatose 
uterina 29 . Diante desses resultados, tentou-se o ultrassom transvaginal como ferramenta 
de rastreio, visto ser pouco invasivo. 

Em artigo publicado recentemente, os autores examinaram 25.000 mulheres com ul¬ 
trassom transvaginal anual. Foram encontrados 51 tumores ovarianos, e nove mulheres 
desenvolveram o tumor no intervalo de um ano entre os exames. Os autores calcularam 
uma sensibilidade de 85% e uma especificidade de 98,7%, porem um valor preditivo po- 
sitivo de apenas 14% 30 . Esses dados mostram que tal metodo tambem nao e o ideal para 
o rastreio do cancer do ovario. A associa^ao dos dois metodos foi entao verificada. Um 
estudo terminado recentemente analisou 39.115 mulheres entre 55 e 74 anos. Elas fizeram 
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dosagem anual de CA125 serico por cinco anos e ultrassom transvaginal por tres anos. Em 
uma primeira avalia^ao, a metodologia combinada mostrou valores preditivos positivos 
isolados de 1 e 3,7%, para o ultrassom e para o CA125, respectivamente, e 23,3% para as 
modalidades combinadas 31 , o que mostra que esta forma de rastreio tambem nao e isenta 
de falhas. Tem-se tentado tambem a identifica<;ao de proteinas sericas especificas que pos- 
sam predizer com alto grau de certeza a presen^a de neoplasia ovariana inicial com o uso 
de tecnicas de analise proteomica, porem os resultados ainda sao iniciais. 

Em resumo, nao existe no momento evidencia clinica suficiente para recomendar o 
rastreamento de rotina do cancer ovariano para mulheres de baixo risco para a doen<;a. 
Estas devem ser encorajadas a realizar exame pelvico anual, seguido de ultrassom trans¬ 
vaginal e ser aconselhadas com rela^ao ao uso de ACO, lembrando do risco mamario. As 
mulheres que fazem parte do grupo de alto risco devem ser cuidadosamente orientadas, 
pois podem apresentar ate 40% de risco ao longo de suas vidas. Para elas, a recomenda- 
^ao e o exame clinico anual, com ultrassom transvaginal e dosagem de CA125 semestral, 
devendo essa rotina iniciar-se aos 35 anos. Ainda para este grupo de mulheres, ha que se 
discutir e avaliar criteriosamente os pros e contras da cirurgia redutora de risco, como a 
salpingooforectomia bilateral, a qual tern melhor resultado quando realizada entre os 35 
e os 40 anos, apos a defini^ao da prole. 

ENDOMETRIO 

O cancer endometrial e o cancer ginecologico mais frequente e sua incidencia tern au- 
mentado em todo o mundo. Acredita-se que serao diagnosticados, em 2009, aproximada- 
mente 190.000 novos casos de cancer de endometrio no mundo todo com cerca de 20.000 
mortes. Diferentes fatores de risco tern sido descritos, como a nuliparidade, a menarca pre- 
coce, a menopausa tardia, a anovula^ao cronica, a obesidade e a exposi<;ao ao estrogenio 
por longo periodo de tempo 32 . A terapia hormonal na menopausa merece considera^ao 
especial, pois em mulheres que tern litero deve-se fazer a oposi^ao com progestagenos. Em- 
bora a maioria dos casos de cancer ocorra de forma esporadica, uma forma hereditaria de 
tumor do endometrio foi identificada. O endometrio e o local mais comum de tumor ex- 
traintestinal em portadores da sindrome do cancer do colo nao polipoide, e essas mulheres 
tern 42% de risco de desenvolver tumor de endometrio ao longo de suas vidas 33 . 

A doen^a maligna do endometrio pode surgir no endometrio normal, no atrofico 
ou no hiperplasico. Os tumores sao classificados em dois tipos. O tipo I desenvolve-se 
como hiperplasias e evolui ate o carcinoma, com uma historia natural conhecida, ma- 
nifestando-se com sinal de alerta caracteristico que e o sangramento vaginal. Desenvol- 
vem-se mais precocemente e histologicamente, sao adenocarcinoma endometrioide de 
baixo grau e representam ate 80% dos tumores de endometrio. Os tumores tipo II sao 
mais agressivos, tendem a se desenvolver espontaneamente em mulheres mais idosas, 
sem precursor estrogenico associado. Tambem podem apresentar sangramento vaginal 
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como primeira manifesta^ao clinica. Histologicamente, sao representados pelos tumores 
serosos, de celulas claras ou adenoescamosos. 

A prevencao primaria dos tumores tipo I pode trazer bons resultados. Em trabalho 
publicado recentemente, os autores avaliaram a rela<;ao entre fatores de risco possiveis 
de serem modificados e o cancer de endometrio. Embora alguns dos fatores de risco nao 
sejam passiveis de serem modificados, como a predisposi^ao genetica para o tumor, a 
maioria dos outros fatores pode ser modificada, por exemplo, por meio da associa^ao 
de progestagenos a terapia hormonal, da realiza^ao de exercicios fisicos, do consumo de 
uma dieta menos calorica e do combate a obesidade. Estas medidas ajudam a reduzir o 
risco de transforma^ao maligna do endometrio 34 . Em rela^ao aos exercicios fisicos, um 
estudo com 226 mulheres com cancer de endometrio mostrou uma redu^ao de 46% no 
risco entre as mulheres que realizavam 90 minutos ou mais de atividade fisica quando 
comparadas as mulheres que realizam menos de 30 minutos de exercicios por dia 35 . Para 
as mulheres de alto risco (Lynch II), alem de todas essas formas de prevencao, advoga-se 
a possibilidade de histerectomia profilatica 32 . 

O rastreamento do cancer endometrial em mulheres assintomaticas e desen coraj ado 
pela maioria dos institutos que determinam as politicas de saude publica. As limita^oes 
dos testes utilizados, como o ultrassom, sao semelhantes as descritas para o rastreamento 
do cancer ovariano, com baixo valor preditivo positivo 36 . Outros testes como a curetagem 
uterina tern significado clinico limitado quando negativo, visto que a cavidade uterina 
nao e amostrada de forma completa 37 . Tambem entre as usuarias de tamoxifeno, cuja 
droga sabidamente promove prolifera^ao endometrial, o uso de biopsia para rastrear o 
cancer nao foi eficaz 38 . 

Resumindo, pode-se dizer que em mulheres assintomaticas, a prevencao do cancer 
endometrial pode ser feita com a prescri^ao da terapia hormonal e de progestagenos asso- 
ciados, com a orienta^ao para a perda de peso e para a ado<;ao de um programa de exer¬ 
cicios fisicos diarios. Todas as mulheres devem receber orienta^ao e ter conhecimento dos 
riscos e sinais precoces de alerta da doen^a. O rastreamento do tumor nao deve ser rea- 
lizado em mulheres assintomaticas e de baixo risco, visto que a maioria dos testes e falha. 
Para mulheres de alto risco, a Sociedade Americana de Cancer (American Cancer Society - 
ACS) preconiza o rastreamento anual com exame clinico, ultrassom transvaginal e biopsia 
endometrial, esta se possivel com histeroscopia para ampla visualiza^ao da cavidade endo¬ 
metrial e direcionamento da biopsia. A possibilidade de histerectomia preventiva tambem 
deve ser discutida com essas mulheres apos completado o desejo reprodutivo. 

COLO UTERINO 

Cerca de 500.000 novos casos de cancer do colo do utero foram diagnosticados no mun- 
do em 2008. No Brasil, ocorreram cerca de 18.700 novos casos de tumores do colo do utero, o 
que perfaz um total de 19 casos por 100.000 mulheres no ano de 2008. Sua incidencia e duas 
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vezes maior na popula^ao menos desenvolvida quando comparada a mais desenvolvida. No 
Norte do Brasil, a doen^a ocupa o primeiro lugar na popula^ao feminina quando nao se con- 
sidera os tumores de pele. Nas regioes Sul, Centro-Oeste e Nordeste ocupa o segundo lugar, 
enquanto na regiao Sudeste ocupa o quarto lugar'. Estes dados mostram que o cancer do colo 
uterino configura um problema de saude publica no Brasil. 

A doen<;a maligna do colo tem historia natural bem conhecida, e varios fatores de 
risco para a doen^a sao identificados. Entre os estudados estao: o inicio precoce da ativi- 
dade sexual, a multiplicidade de parceiros sexuais, a higiene intima inadequada e, princi- 
palmente, a infec^ao pelo papiloma virus humano (HPV), o qual e responsavel por quase 
100% das altera<;6es pre-neoplasicas - lesoes de alto grau, anteriormente denominadas 
NIC (neoplasia intraepitelial cervical) I, II e III - e neoplasicas do colo uterino, sobretudo 
os subtipos 16 e 18 39,40 . 

A prevencao primaria do cancer do colo uterino pode ser feita por meio da mo- 
difica^ao de praticas e habitos de vida, como adequa^ao dos habitos de higiene e, so¬ 
bretudo, com o uso de preservatives nas relates sexuais. O uso do preservative nao e 
pratica habitual 41 . Apesar de sua eficacia nao ser de 100% na prote^ao contra infec^oes 
sexualmente transmissiveis, com seu uso sistematico ocorre redu^ao acentuada dessas 
infec^oes 42,43 . Outra forma recente e promissora de prevencao contra o principal agente 
causal do cancer do colo do utero e a vacina contra o HPV. Mais de 60 subtipos de virus 
ja foram identificados, e alguns sao mais carcinogenicos que outros. Entre esses subtipos 
estao o HPV-6,11,16 e 18. Hoje, sao comercializadas duas vacinas contra o HPV, sendo 
uma bivalente, contra o HPV-16 e 18, e outra quadrivalente, contra o HPV 6, 11, 16 e 
18. Ambas sao efetivas contra esses subtipos e devem ser iniciadas entre os 9 e 13 anos, 
antes do contato com o virus, embora haja a recomenda^ao de que mulheres ate os 26 
anos possam ser vacinadas e que as tres doses recomendadas sao necessarias para que a 
vacina seja realmente eficaz 44,45 . Recentemente, foi provado que mulheres entre 24 e 45 
anos tambem sao beneficiadas com o uso da vacina, embora o seguimento seja de apenas 
dois anos 46 . A sua eficacia pode chegar a 90% 47 . A quadrivalente se provou eficaz ainda 
contra a doen^a vaginal e vulvar 48 . Dessa forma, parece claro que a vacina oferece uma 
oportunidade unica de redu^ao da doen^a maligna do colo do utero na popula<;ao geral, 
com diminui^ao da infec^ao cervical, vaginal e vulvar pelo HPV 49 . 

Quanto a prevencao secundaria, poucas estrategias tiveram tanto sucesso quanto o 
rastreamento da doen^a do colo do utero feito atraves da citologia dupla (colo uterino e 
endocervice) ou exame de Papanicolau. Esse fato pode ser observado na popula<;ao femi¬ 
nina americana, na qual, de 1975 a 2005, houve redu^ao de 57% de obitos pela doen^a 50 . 
A citologia cervical parecer ser o metodo de rastreamento ideal do cancer do colo uterino 
pelas caracteristicas da doen<^a M , e todas as mulheres que ja tiveram ou tem rela^ao sexual 
devem ser submetidas ao rastreamento. Outros preconizam que o rastreio deve come^ar 
tres anos apos a primeira rela^ao sexual, nao devendo ultrapassar os 21 anos 52 . O exame 
deve ser feito anualmente e, segundo norma do INCA, apos dois exames negativos no in- 
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tervalo de um ano, o periodo entre os rastreamentos pode ser estendido para tres anos 39 . 
Caso o resultado da citologia apresente alguma altera^ao, como lesao de baixo grau (NIC 
I) ou mesmo lesao de alto grau (NIC II ou NIC III), a propedeutica da paciente deve ser 
ampliada com a realiza^ao de colposcopia e eventuais biopsias guiadas por este metodo, e 
tratada de acordo com diagnostico firmado 39 . Essas mulheres devem ser examinadas mais 
frequentemente. Pacientes que tiveram histerectomias devem seguir as mesmas recomen- 
da^oes. As mulheres devem ser orientadas a procurar o medico, em qualquer momento, 
se apresentarem queixa ginecologica, mesmo aquelas que estao em seguimento trienal. 
O INCA preconiza que se interrompa o rastreamento quando a mulher alcanna os 60 
anos 39 , enquanto o Colegio Americano de Obstetricia e Ginecologia o faz a partir dos 70 
anos 52 . Mulheres gravidas tambem devem ser rastreadas, visto que 3% dos diagnosticos 
sao feitos nestas pacientes, pois o rastreamento do cancer cervical e parte da rotina de 
pre-natal. Nestes casos, porem, deve-se trocar a coleta do material endocervical pelo ma¬ 
terial do fundo de saco vaginal para nao estimular contra^ao uterina 53 . 

Novas tecnicas de rastreio tern sido desenvolvidas com resultados melhores que a 
citologia vaginal, como a citologia vaginal em meio liquido que apresenta maior sensibi- 
lidade 52 e a hibridiza^ao in situ, a qual identifica o DNA viral no material vaginal e que, 
embora mais sensivel que o exame de Papanicolau (94,6 contra 55,4%), apresenta me- 
nor especificidade 54 . Apesar desses avan^os, o exame de Papanicolau ainda e considerado 
como exame de rastreamento adequado, visto que sua especificidade e sensibilidade o 
habilitam como teste de rastreio eficiente, alem de ser menos dispendioso que as novas 
tecnologias empregadas 52 . 

Enfim, pode-se dizer que o uso do preservative e a vacina sao metodos de prevencao 
primaria contra o HPV e, consequentemente, contra o cancer do colo uterino. A preven- 
^ao secundaria ou rastreamento e eficiente e reduz de forma importante a incidencia do 
cancer do colo uterino por identificar as lesoes precursoras da doen<;a. O rastreamento 
deve come^ar apos o inicio da atividade sexual e ser realizado, anualmente, ate os 70 
anos. Nos casos de rela<;ao estavel, com dois exames negativos no intervalo de um ano, o 
intervalo de rastreio pode ser espa<;ado para dois ou tres anos. Todos os casos com teste 
de rastreio alterado devem ser tratados adequadamente. 
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INTRODUCE) 

/ 

A prevencao de molestias transmissiveis, causadas por microrganismos, pode ser 
conseguida pela observancia de medidas gerais e especificas, as quais sao aplicaveis de 
acordo com o microbio causador, e dependentes de situates peculiares do hospedeiro 
humano e de seu meio ambiente. 

Entre as medidas gerais, incluem-se: as higienico-dieteticas, adotadas para a obten- 
<^ao e a manuten^ao de boa integridade fisica e imunologica do hospedeiro; as de sanea- 
mento ambiental, necessarias para impedir ou reduzir a presen^a de microbios ou de seus 
vetores em um determinado ambiente; a ado<;ao de estrategias de prote^ao individual 
com base nos mecanismos de transmissao do agente infeccioso, visando a diminuir o ris- 
co de contagio, como o estabelecimento de medidas de isolamento individual (quarente- 
nas); o uso de mascaras nas infec^oes transmitidas por via aerea (influenza, tuberculose, 
doen<;a meningococica), de preservatives para evitar doen^as sexualmente transmissiveis 
(aids, hepatite B, sifilis), de luvas, aventais e oculos de prote<;ao em situates nas quais o 
contato com sangue ou fluidos biologicos possa ser antecipado (caso de policiais e pro- 
fissionais da saude); o uso de repelentes em infec^oes transmitidas por insetos vetores 
(malaria, dengue, febre amarela). 

Em termos individuais, uma medida geral bastante importante e a orienta^ao do 
paciente sobre a epidemiologia da doen^a que se quer evitar, seus mecanismos de trans¬ 
missao, as medidas de prote<;ao individuais indicadas (utiliza<;ao de medidas de prote^ao 
de barreira, vacina^ao, uso de medicamentos profilaticos etc.)> os sinais e os sintomas 
da doen<;a (para permitir seu diagnostico precoce), e as medidas recomendadas em caso 
de eventual contamina<;ao (necessidade ou nao de isolamento, uso de antimicrobianos, 
necessidade, mais ou menos urgente, de buscar assistencia medica). 
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As medidas especificas incluem, de maneira isolada ou combinada, a utiliza<;ao de 
imunobiologicos (vacinas e imunoglobulinas) e agentes antimicrobianos, empregados 
antes ou apos o contato com o agente infectante (profilaxia pre ou pos-exposi^ao). Para a 
indica<;ao adequada dessas medidas, e de suma importancia uma avalia^ao criteriosa do 
paciente e das circunstancias que caracterizam a exposi^ao, para se verificar o seu grau de 
exposi<;ao ao risco e o seu estado de susceptibilidade ou resistencia previos a exposi<;ao 
(historico de vacina«;6es, passado morbido), a sua capacidade de resposta imunologica 
a agentes imunizantes (utiliza^ao eventualmente contraindicada em imunossuprimidos, 
no caso de vacinas com microrganismos vivos, atenuados), a historia de alergias previas 
ao imunobiologico/antimicrobiano a ser indicado e a presen^a de comorbidades. 

PREVENCAO DE DOENCAS INFECCIOSAS ESPECIFICAS 

/ / 


Sao apresentadas a seguir as medidas indicadas em algumas doen<;as especificas. 

Doenca meningococica 

A doenca meningococica e causada pela bacteria Neisseria meningitidis (um diplo- 
coco gram-negativo) que e classificada em diferentes sorogrupos, sorotipos ou subtipos, 
dos quais os mais importantes sao os sorogrupos A, B, C, W135 e Y. Transmite-se por 
contato intimo, de pessoa a pessoa, por meio de goticulas respiratorias, geralmente eli- 
minadas por um portador assintomatico. O periodo de incuba^ao varia de 2 a 10 dias e a 
transmissibilidade perdura enquanto o meningococo persistir na nasofaringe. O doente 
deixa de transmitir apos 24 horas de uso de antibioticoterapia efetiva. E uma doenca 
de notifica^ao obrigatoria e investiga^ao imediata. As medidas de controle envolvem o 
isolamento do doente (isolamento com precau^oes respiratorias) durante 24 horas apos 
o inicio do tratamento; e a quimioprofilaxia em contatos intimos do doente, por meio 
da utiliza^ao de rifampicina, na dose de 600 mg, via oral (VO), de 12/12h para adultos, 
durante dois dias. Crian^as devem receber 10 mg/kg/dose (maximo de 600 mg), VO, de 
12/12h, por dois dias. O emprego de vacinas (sorogrupo especificas) confere imunidade 
de curta dura^ao e deve, por isso, ser restrito a situates de controle de surtos. 

Meningite por Hdemophilus influenzae 

Causada pelo Haemophilus influenzae, bacilo gram-negativo pleomorfico, capsula- 
do, com diferentes sorotipos, dos quais o sorotipo b (Hib) e o principal responsavel por 
doenca invasiva, notadamente a meningite. Transmite-se por contato direto, pessoa a 
pessoa, por meio de secre^oes respiratorias, eliminadas por doentes ou portadores croni- 
cos da bacteria, e acomete principalmente crian^as menores de 5 anos de idade. O perio¬ 
do de incuba<;ao e curto, de 2 a 4 dias, e a transmissao persiste enquanto houver a coloni- 
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za^ao da nasofaringe. Apos o inicio do tratamento efetivo, a transmissao e interrompida 
em 24/48 horas. E uma doen«;a de notifica^ao compulsoria e investiga<;ao obrigatoria. As 
medidas de controle envolvem o isolamento do doente (isolamento com precau^oes res- 
piratorias) durante 48 horas apos o inicio do tratamento e a quimioprofilaxia esta indi- 
cada em contatos domiciliares, incluindo os adultos, desde que existam no local crian^as 
menores de 4 anos sem vacina^ao ou com vacina^ao incompleta. A quimioprofilaxia e 
feita por meio da utiliza^ao de rifampicina, na dose de 600 mg, VO, de 24/24h para adul¬ 
tos, durante quatro dias. Crian^as devem receber 10 a 20 mg/kg/dose (maximo de 600 
mg), VO, de 24/24h, por quatro dias. As crian<;as com esquema vacinal completo contra 
o Hib nao precisam receber quimioprofilaxia. A vacina contra o Hib tem alta eficacia e e 
indicada em tres doses no primeiro ano de vida, aos 2,4 e 6 meses. 


Influenza (gripe) 


Causada pelos virus influenza, virus RNA da familia Ortomixoviridae, os quais se 
subdividem em tres tipos distintos: A, B, e C. Os virus influenza A acometem o homem 
e os animais, como os suinos e as aves, e sofrem altera^oes frequentes em sua estrutura 
genomica, o que permite o surgimento de novas cepas e a ocorrencia de epidemias sa- 
zonais, mais ou menos importantes. Os virus influenza B ocorrem exclusivamente em 
humanos e sao mais estaveis antigenicamente, por isso estao associados a epidemias mais 
localizadas. E uma doen^a muito contagiosa, transmitindo-se diretamente de pessoa a 
pessoa por meio de secre^oes respiratorias eliminadas com a tosse, os espirros ou mesmo 
a fala, ou por contato indireto com essas secre^oes, sobretudo por meio das maos conta- 
minadas. Pode ocorrer, ainda, transmissao ao homem a partir de animais infectados. O 
periodo de incuba^ao e curto, de 1 a 4 dias. A transmissibilidade se inicia dois dias antes 
e perdura por 5 a 7 dias apos o inicio dos sintomas. As medidas de controle incluem o 
isolamento domiciliar do doente durante o periodo de transmissibilidade, afastamento 
de suas atividades escolares ou trabalhistas pelo mesmo periodo, ado^ao de medidas ri- 
gorosas de higiene pessoal, com a recomenda<;ao de lavagem frequente das maos, uso de 
len^os descartaveis ao tossir ou espirrar e uso de mascaras de prote^ao pelo paciente e pe¬ 
los seus cuidadores. A vacina^ao contra influenza, com vacina inativada, faz parte do Pro- 
grama Nacional de Imuniza<;6es para pessoas com 60 anos ou mais e pode ser obtida nos 
Centros de Referenda em Imunobiologicos Especiais (CRIES) para os grupos especiais 
de risco, incluindo profissionais da saude, cardiopatas cronicos, pneumopatas cronicos, 
portadores de asma bronquica, nefropatas cronicos, portadores de doen^as neurologicas 
cronicas incapacitantes, portadores do HIV/aids, candidatos a transplantes alogenicos ou 
autologos de celulas ou tecidos, doadores de orgaos solidos e tecidos devidamente cadas- 
trados nos programas de doa^ao, pacientes imunossuprimidos por uso de medicamen- 
tos ou por doen<;a imunossupressora, portadores de fibrose cistica, trissomias e asplenia 
anatomica ou funcional, diabeticos e usuarios cronicos de acido acetilsalicilico. A vacina 
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e aplicada por via intramuscular (IM), a uma dose de 0,25 ml em menores de 3 anos e a 
0,5 ml a partir desta idade. As crian^as com menos de 9 anos, vacinadas pela primeira vez, 
requerem uma segunda dose com intervalo de 4 a 6 semanas. 

Febre amarela 

Doen<;a grave, com alta letalidade, causada por um RNA-virus (virus amarilico), do 
genero Flavivirus, familia Flaviviridae. Transmitido no meio silvestre por mosquitos do 
genero Haemagogus, tem ciclo entre primatas nao humanos, em cujo meio o homem nao 
imune pode adquirir a infec^ao acidentalmente (febre amarela silvestre). Em areas urba- 
nas, a transmissao pode ocorrer exclusivamente entre humanos, por meio do vetor Aedes 
aegypti, podendo constituir epidemias de febre amarela urbana. O periodo de incuba^ao 
e curto, de 3 a 6 dias, e o periodo de infectividade dos doentes se inicia 24 a 48 horas antes 
do inicio do quadro clinico e estende-se ate 3 a 5 dias apos. O mosquito infectado perma- 
nece transmitindo o virus por toda a sua vida. Nao existe tratamento antiviral especifico 
e a medida de controle mais efetiva e a vacina^ao. A vacina (17D) e constituida por virus 
atenuado e e administrada em dose unica, por via intramuscular. Esta indicada a partir 
dos 9 meses de idade, com refor^o a cada dez anos nas zonas endemicas, de transi^ao e 
de risco potencial, bem como para as pessoas que viajam para essas areas. Por empregar 
virus vivos, pessoas com imunodeficencia grave podem apresentar restri^oes a sua utili- 
za<;ao. 

Varicela/herpes-zoster 

Doen^a benigna, mas altamente contagiosa e capaz de causar complicates graves, 
e causada por um RNA-virus, virus Varicella-zoster, da familia Herpetoviridae. Trans¬ 
mitido de pessoa a pessoa por meio de secretes respiratorias e por contato direto e 
indireto, raramente pelo contato com as lesoes. O seu periodo de incuba^ao varia entre 
14 e 16 dias, em media, e e transmissivel desde 1 a 2 dias antes da erupt© cutanea ate 
5 dias apos o seu inicio. A transmissao ainda e possivel enquanto houver vesiculas. As 
medidas de controle incluem o isolamento do caso em domicilio (casos graves devem ser 
internados, em regime de isolamento respiratorio) por periodo minimo de 6 dias apos o 
inicio do exantema cutaneo. A vacina contra a varicela e obtida de virus vivo atenuado e 
ainda nao faz parte do calendario basico de vacina^ao. Esta disponivel nos CRIES para as 
seguintes indicates: profissionais da saude; pessoas e familiares, suscetiveis, que estejam 
em contato com pacientes imunodeprimidos; portadores de leucemia linfocitica aguda e 
tumores solidos em remissao ha pelo menos 12 meses; candidates a transplantes de or- 
gaos, suscetiveis; imunocompetentes suscetiveis a varicela maiores de 1 ano de idade, que 
serao internados em enfermarias em que haja caso de varicela; nefropatas cronicos; doa- 
dores de orgaos solidos ou de medula ossea; receptores de transplantes de medula ossea 
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(uso restrito); portadores do HIV/aids se suscetiveis a varicela; pacientes com deficiencia 
isolada de imunidade humoral e imunidade celular preservada, doen<;as dermatologicas 
cronicas graves, uso cronico de acido acetilsalicilico (suspender por seis semanas antes 
da vacina<;ao), asplenia anatomica e funcional, trissomias. Em crian<;as com 12 meses a 
12 anos de idade, o esquema de vacina<;ao consiste em uma dose (0,5 ml) por via subcu- 
tanea (SC). Pessoas com 13 anos ou mais devem receber duas doses, com intervalo de 4 
a 8 semanas. Nos pacientes imunossuprimidos, recomenda-se duas doses da vacina, com 
intervalo minimo de um mes entre elas, independentemente da faixa etaria. 

A profilaxia pos-exposi<;ao pode ser feita pela utiliza<;ao de imunoglobulina antiva- 
ricela-zoster (IGHVZ). A sua utiliza<;ao deve ser criteriosa e esta indicada se o paciente 
apresentar as seguintes condi^oes: ser suscetivel, ter tido contato significativo com o virus 
Varicella-zoster e ser uma pessoa com risco especial de varicela grave (crian^as ou adultos 
imunodeprimidos, gravidas, recem-nascidos de maes que apresentaram varicela nos ulti- 
mos cinco dias da gesta^ao ou ate 48 horas apos o parto, recem-nascidos prematuros com 
28 semanas ou mais de gesta^ao, e cujas maes nao tiveram varicela, ou recem-nascidos 
prematuros com menos de 28 semanas ou com menos de 1.000 g ao nascimento, inde¬ 
pendentemente da historia materna de varicela). A IGHVZ e utilizada em dose unica de 
125U a cada 10 kg de peso (dose maxima de 625U), via intramuscular (IM), nas primei- 
ras 96 horas apos o contato. 

Hepatite A 

Causada pelo virus da hepatite A (VHA), um RNA-virus da familia Picornaviridae, 
de transmissao fecal-oral, principalmente por veicula^ao hidrica ou por alimentos con- 
taminados. O periodo de incuba^ao varia de 15 a 45 dias e o periodo de transmissibili- 
dade se estende por cerca de duas semanas antes ate duas semanas depois do inicio dos 
sintomas. Nao evolui para estado de portador cronico. As medidas de controle incluem 
a notifica^ao de surtos e o cuidado do paciente, com recomenda^ao para o afastamento 
de suas atividades normais (afastamento de escolas, creches etc.) durante as duas primei- 
ras semanas de doen^a, orienta^ao quanto a observa^ao de boas praticas de higiene 
pessoal e cuidados higienicos quanto a desinfec<;ao de objetos, superficies e sanitarios, 
com agua contendo cloro ativo. Na atualidade, a profilaxia pre-exposi<;ao pode ser obtida 
pela vacina^ao contra hepatite A, que esta disponivel nos CRIES e esta indicada para pes¬ 
soas portadoras de hepatopatias cronicas, portadores cronicos dos virus das hepatites B 
e C, candidates a transplantes de celulas ou tecidos alogenicos ou autologos, doadores de 
orgaos solidos cadastrados em programas de transplantes, portadores de coagulopatias, 
portadores do HIV/aids e pacientes imunossuprimidos por uso de medicamentos ou por 
doen^a imunossupressora, portadores de doen^a de deposito/fibrose cistica/trissomias. 
Quando indicada, tanto na apresenta^ao adulta como infantil, deve ser utilizada em duas 
doses de 0,5 ml, por via intramuscular, com intervalo de 6 meses. 
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Hepatite B 

Causada pelo virus da hepatite B (VHB), um DNA-virus da familia Hepadnavirus, 
facilmente transmissivel por meio de fluidos biologicos, por via sexual, vertical, trans- 
fusao de sangue ou derivados, procedimentos medicos e odontologicos, contatos domi- 
ciliares intimos, compartilhamento de agulhas e seringas, escovas de dentes, laminas de 
barbear, material para tatuagens e implanta^ao de piercings. O periodo de incuba<;ao va- 
ria de 30 a 180 dias e o periodo de transmissibilidade se estende de 2 a 3 semanas antes do 
inicio dos sintomas ate o final da evolu^ao da doen^a, podendo continuar durante toda a 
vida nos portadores cronicos. 

As medidas de controle incluem orienta<;ao do paciente quanto aos mecanismos 
de transmissao do VHB e as medidas indicadas quanto a prote<;ao individual (uso de 
preservatives, luvas etc.). Incluem tambem medidas profilaticas especificas, pre e pos- 
exposi^ao, com destaque para a vacina^ao contra a hepatite B. No Brasil, o Programa 
Nacional de Imuniza<;6es recomenda a vacina<;ao universal contra a hepatite B a partir 
do nascimento. 

Recomenda-se tambem a vacina<;ao de grupos populacionais com maior vulnerabi- 
lidade a doen<;a, como os profissionais da saude, comunicantes domiciliares ou sexuais 
de portadores do VHB, pacientes renais cronicos e em hemodialise, politransfundidos, 
talassemicos, portadores do HIV/aids, hepatopatas e portadores cronicos de hepatite C, 
usuarios de drogas ilicitas, individuos em regime de reclusao, internos de institutes 
psiquiatricas, homens que fazem sexo com homens, profissionais do sexo, candidatos a 
transplantes de celulas ou tecidos alogenicos ou autologos, doadores de sangue, porta¬ 
dores de coagulopatias, pacientes imunossuprimidos por uso de medicamentos ou por 
doen^a imunossupressora, portadores de doen^a de deposito/fibrose dstica/trissomias e 
asplenia anatdmica ou funcional. 

O esquema basico de vacina^ao e de tres doses (recem-nascidos, com 1 mes e com 6 
meses de idade) por via IM na regiao do deltoide ou do vasto lateral da coxa (1,0 ml em 
adultos, 0,5 ml em recem-nascidos). Pacientes imunossuprimidos e renais cronicos/he- 
modializados devem receber dose dupla (2,0 ml), em quatro aplica^oes (recem-nascidos, 
com 1 mes, com 2 meses e com 6 meses de idade). 

Os prematures com menos de 33 semanas ou 2.000 g deverao receber tambem 
quatro doses da vacina (recem-nascidos, com 1 mes, com 2 meses e com 6 meses de 
idade). 

A profilaxia pos-exposi<;ao pode ser feita com imunoglobulina humana anti-hepa¬ 
tite B (IGHAHB), na dose de 0,06 ml/kg de peso (administrada simultaneamente com a 
primeira dose da vacina), em pessoas nao vacinadas ou suscetiveis, e que se expuseram ao 
risco de contagio: recem-nascidos de maes sabidamente infectadas pelo VHB, acidentes 
ocupacionais com sangue/derivados, contato sexual com portador do VHB, vitimas de 
abuso sexual. 
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Hepatite C 

Causada pelo virus da hepatite C (VHC), um RNA-virus da familia Flaviviridae, 
transmissivel por meio de fluidos biologicos, principalmente por meio de contato com 
sangue ou derivados. A transmissao sexual e a vertical sao tambem possiveis, mas menos 
comuns, e tern sido associadas a situates em que a viremia e mais elevada (pacientes imu- 
nocomprometidos). A transmissao pode ocorrer tambem apos procedimentos medicos 
e odontologicos, compartilhamento de agulhas e seringas, escovas de dentes, laminas de 
barbear, material para tatuagens e implanta<;ao de piercings. O periodo de incuba<;ao varia 
de 15 a 150 dias e o periodo de transmissibilidade se inicia uma semana antes do inicio dos 
sintomas, podendo se prolongar por decadas caso o paciente continue portador cronico 
do VHC. As medidas de controle e prevencao incluem orienta<;ao do paciente quanto aos 
mecanismos de transmissao do VHC e recomenda<;ao para a utiliza<;ao de medidas de 
prote^ao individual (uso de preservatives, luvas etc.) nas situates de risco. Nao ha, na 
atualidade, vacinas ou outros imunobiologicos disponiveis para a sua profilaxia. 

Infeccao pelo HIV/aids 

Causada pelo virus da imunodeficiencia humana (HIV), um RNA-virus da familia 
Retroviridae, transmissivel por meio de fluidos biologicos, por via sexual, vertical, por 
transfusao de sangue ou derivados, pelo aleitamento materno, por meio de procedimen¬ 
tos medicos e odontologicos, compartilhamento de agulhas e seringas. O periodo de in- 
cuba^ao, compreendido entre a exposi^ao e o aparecimento de sinais e sintomas da fase 
aguda, varia de 5 a 30 dias. 

O periodo de transmissibilidade se estende por toda a vida do paciente e o risco de 
transmissao e dependente da intensidade da viremia. As medidas de controle e preven- 
^ao incluem orienta^ao do paciente quanto aos mecanismos de transmissao do HIV e 
recomenda^ao para a utiliza^ao de medidas de prote^ao individual (uso de preservatives, 
luvas etc.) nas situates de risco. Nao ha, na atualidade, vacinas ou outros imunobiologi¬ 
cos disponiveis para a sua profilaxia especifica. A utiliza<;ao profilatica de drogas antirre- 
trovirais e formalmente indicada nos casos de exposi^ao acidental, ocupacional ou sexual 
ao HIV, bem como na prevencao da transmissao vertical. 

IMUNIZACAO ATIVA COMO MEDIDA DE PREVENCAO 

< / 

A obten<;ao de uma resposta imune especifica e o elemento mais importante para 
o controle da transmissao de diversas doen<;as infecto-contagiosas. E a base mais segu- 
ra e com maior impacto para a prevencao destas doeni;as. Assim, levando em conta a 
importancia da vacina^ao nesse contexto, a Tabela 1 resume os esquemas de vacina<^ao 
indicados em crian^as. 
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Tabela 1 . Calendario de vacinacao da crianca. 


Idade 

Vacinas 

Dose 

Doencas evitadas 

/ 

Recem-nascido 

BCG-ID 

Dose unica 

Tuberculose 

Hepatite B 

1 a dose 

Hepatite B 

1 mes 

Hepatite B 

2 a dose 

Hepatite B 

2 meses 

Tetravalente 

(DPT+Hib) 

1 3 dose 

Difteria, tetano, coqueluche, infeccoes por H. influenzae 

VOP 

1 3 dose 

Poliomielite 


VORH 

I 3 dose 

Rotavirus humano 

4 meses 

Tetravalente 

(DPT+Hib) 

2 3 dose 

Difteria, tetano, coqueluche, infeccoes por H. influenzae 

VOP 

2 3 dose 

Poliomielite 


VORH 

2 3 dose 

Rotavirus humano 

6 meses 

Tetravalente 

(DPT+Hib) 

3 a dose 

Difteria, tetano, coqueluche, infeccoes por H. influenzae 

VOP 

3 a dose 

Poliomielite 


Hepatite B 

3 a dose 

Rotavirus humano 

9 meses 

Febre amarela 

Dose inicial 

Febre amarela 

12 meses 

Triplice viral (SCR) 

Dose unica 

Sarampo, caxumba, rubeola 

15 meses 

VOP 

Reforco 

i 

Poliomielite 

4-6 anos 

Triplice bacteriana 
(DTP) 

2° reforco 

i 

Difteria, tetano, coqueluche 

Triplice viral 
(SCR) 

Reforco 

/ 

Sarampo, caxumba, rubeola 

10 anos 

Febre amarela 

Reforco 

t 

Febre amarela 
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Pessoa e Presenca do Medico: 
Prevencao em Saude Mental 
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PESSOA E PRESENCA DO MEDICO 


Em uina reuniao social, duas pessoas dialogam sobre fatos de suas vidas, alguns pra- 
zerosos, outros dolorosos, ou entao lembram de pessoas conhecidas comuns e comen- 
tam situacoes de suas vidas, sentimentos, expectativas, alguns sonhos. Apos essa conversa 
agradavel cada uma segue sua trajetoria. 

Quando um paciente procura um medico, a perspectiva muda drasticamente: ha 
um proposito a ser definido e alcan^ado dentro de um setting construido especificamente 
para isso. Excluindo fatores comumente conhecidos desse setting, como profundidade e 
amplitude do conhecimento medico e organiza^ao ambiental no trabalho clinico, exis¬ 
tent algumas questdes pouco elaboradas ate o momento, as quais constituem um nicho 
imprescindivel quando se pensa em sucesso ou insucesso na rela^ao medico-paciente 
(RMP). Ao ser recebido pelo medico, o paciente espera encontrar a presenca do medico, 
ou seja, o profissional em vez de uma pessoa com quern possa conversar. Esse tipo de 
situa^ao configura um outro tipo de setting: o interno, aquele que abrange a presenca da 
consciencia da funcao medica. 

Isso por si so ja aliena a relacao de uma qualidade prazenteira, investindo-a de uma 
outra qualidade: a da gravidade. Esta qualidade, tao rara e essencial na funcao medica, 
tambem pode ser vista em outras profissoes: e o que faz o carpinteiro, ao pegar seu pe- 
da^o de madeira e, sem pressa, examina-lo, medi-lo e apalpa-lo, antes de se lancar ao 
trabalho; ou como um piloto no ceu, que diante de uma tempestade diz: “e uma dura 
tempestade”... e ai ele a aceita, mede, pensa... 

Receber um paciente e estar gravemente conscio da necessidade de encontrar no 
medico uma presenca medica e nao apenas a pessoa do mundo social e externo. 

Inverter a situa^ao e wishfull thinking, isto e, uma cren^a que se baseia na logica do 
desejo e nao na da razao. 
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A NATUREZA DINAMICA DO RELACIONAMENTO MEDICO-PACIENTE 


Sabe-se, ha muito tempo, que a qualidade da RMP e determinante para o sucesso ou 
fracasso de qualquer tratamento proposto. Esse conhecimento advem do fato de que o ser 
humano aprende algo, de forma duradoura e significativa, apenas dentro de uma rela^ao 
humana amorosa, o que muitas vezes e confundido com rela^ao erotica, acreditando que 
seja preciso seduzir o paciente com simpatia excessiva, em vez de empatia. Contudo, ape¬ 
nas o conhecimento medico especifico e a empatia nao sao suficientes, a “presenca efetiva 
do medico” na sala de atendimento e seu funcionamento mental constituido da capacida- 
de de “conter” o paciente em seus aspectos fragilizados e doentios podem corresponder a 
fato res terapeuticos ou antiterapeuticos agindo sobre a situa<;ao medica instaurada 1 . 

Algumas consideracoes sobre o funcionamento mental do paciente 

O paciente chega ao medico repleto de angustias e sintomas, para os quais nao tern 
defini^oes. A situa^ao inicial nao e clara para o medico nem para o paciente, o qual se 
sente, inicialmente, no mais profundo caos e escuridao por nao conseguir colocar, em 
palavras, experiences repletas de sentimentos penosos que atormentam a sua vida. Isto 
seria o “conteudo” 2 , projetado pelo paciente para dentro do medico, devendo ser este o 
“continente” 2 , acolhedor do caos do paciente. 

Todo ser humano acometido por algum transtorno organico e que chega ao medico, traz 
consigo ansiedades e agonias impensaveis que giram em torno de fantasias de aniquilamento, 
perdas catastroficas e priva^ao de todos os instrumentos possiveis de prazer, e, portanto, da 
existencia, o que corresponde a a^ao da pulsao de morte operando dentro da personalidade 3 . 

O paciente chega repleto de “agonias de morte” e expoe o que sente para o medico, 
aquem e alem das palavras. Esse processo e descrito por M. Klein como “Identifica^ao Proje- 
tiva” e, segundo W.R. Bion, e um processo “normal” quando o paciente coloca no medico os 
seus medos ou outra emo^ao, certo de que ele “intuira” suas fantasias e conversara sobre seus 
sentimentos. Nesse caso, o paciente sente ter estabelecido vinculo saudavel com o medico. 

No caso de identifica^ao projetiva “anormal”, o paciente usa o medico apenas para 
“evacuar” seu estado mental penoso para dentro dele, com o proposito de alcan<;ar alivio 
imediato por meio do “controle da fun<;ao medica”. Caso o medico nao conhe^a esses me- 
canismos, nao podera ser um bom continente para os conteudos aflitivos de seu paciente, 
tendendo a fazer ou “obedecer” ao que o paciente quer que ele fa<;a, subvertendo a ordem 
das coisas e transformando o setting de trabalho em uma “arena clinica” de disputas e 
concorrencias, em que habitualmente acontecem confrontos entre o poder cientifico do 
medico e o poder economico do paciente. 

A seguir, serao citados alguns mecanismos de defesa do paciente diante da condi- 
9&0 interna de extrema fragilidade frente a amea^a consciente ou inconsciente de morte, 
ocultando o que se chama de “terror sem nome”. 
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Cisao 

O paciente chega dissociado, com a mente dividida em bom e mau, julgara a tudo e a 
todos de forma estanque: o medico e Deus quando agrada o paciente oueo Demonio ao 
frustra-lo. Ha uma intolerancia acentuada as frustrates nesse mecanismo de defesa. 

Idealizacao (correiata a cisao) 

Ha amplia^ao dos aspectos positivos (o bom medico e visto como perfeito) com base 
na nega^ao dos aspectos limitantes. Ha tambem fantasias de cura (“ja estou curado”). 

Negacao (correiata a cisao) 

Corresponde a fantasia de aniquilar todos os aspectos frustrantes e intoleraveis da 
situa^ao. Por exemplo, o paciente nega qualquer lado fmstrante do medico e do trata- 
mento e “constroi” uma situa^ao paradisiaca, via idealizacao. 

Identificacao projetiva anormal 

Quando o paciente “evacua” seu desamparo para dentro do medico, para obten<;ao 
de alivio imediato. Tenta “controlar” social e emocionalmente a vida do medico. 

Triunfo e onipotencia 

Caso o paciente nao se sinta “acolhido” de forma onipotente pelo medico (como 
o paciente quer e nao como precisa), passara a despreza-lo e tentara negar o vinculo de 
dependencia com o mesmo, mostrando-se “independente” e triunfante sobre os esfor^os 
do medico. 

Essa defesa e vinculada a onipotencia. 

Beneficio da doenca 

t 

Desde o inicio da teoria freudiana da neurose e inseparavel a ideia de que a doenca 
se desencadeia e mantem-se devido a satisfa<;ao que pode proporcionar ao neurotico; 
e a chamada fuga para a doenca, como um beneficio que estaria ligado as modificacoes 
introduzidas pelo sintoma nas rela<;6es do individuo. 

O beneficio da doenca provoca uma forte resistencia a quaisquer propostas de 
cura, levando o paciente a trocar infinitas vezes de medico ou o contrario, se o medico 
pactuar com o quadro do paciente, o que constituira uma “dupla cronica” que jamais 
chegara a cura. 

Todas essas defesas conferem ao paciente carater fragil e onipotente, e nao raramen- 
te passa a exibir comportamento auto e heteroagressivo dentro de um vinculo extre- 
mamente fragil com o medico e pouco tolerante as frustrates inerentes ao tratamento 
proposto 4 . 
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Tensoes vividas peio medico na RMP 

Sao inumeras as tensoes experimentadas pelo medico no atendimento aos seus pa- 
cientes, dentre as quais apontam-se algumas. 

Tensoes vividas diretamente no contato clinico com o paciente 

Alguns pacientes portadores de nivel de angustia muito elevado e que, como men- 
cionado anteriormente, estao em busca de “continencia”, ao encontrarem o medico, “des- 
pejarao” toda a agonia experimentada diante da doen^a dentro do medico, sob a forma 
de atua<;6es, com o proposito de se aliviarem do “terror sem nome”. Sao situates muito 
dificeis, nas quais o medico sente-se “sugado”, sem energia. 

Tensoes vividas no contato com a familia 

Trata-se de familias desestruturadas do ponto de vista mental, que “construiram” um 
individuo-sintoma sobre o qual todo o funcionamento da familia esta erigido. Intervir 
nesse “equilibrio precario” pode resultar em mudan<;as catastroficas por toda a familia, 
que, por sua vez, endere<;ara toda a ansiedade do “desarranjo” a pessoa do medico. 

Tensoes vividas dentro da equipe medica 

As equipes multidisciplinares compostas de colegas nao medicos, pertencentes a 
outras areas de conhecimento e falando outras linguagens, frequentemente expoem o 
medico as suas areas mentais mais frageis, o que pode induzi-lo a angustias catastroficas 
e a defender-se por meio da onipotencia, podendo criar verdadeiras arenas profissionais. 
A comunica^ao de resultados com outros colegas medicos, bem como a necessidade de 
estudo conjunto solicitado pela natureza de alguns quadros clinicos podem resvalar as 
areas de vulnerabilidade da pessoa do medico, que podera funcionar defensivamente por 
meio de competi^oes acirradas, repletas de agonias. 

Tensoes oriundas de seus proprios conflitos privados 

A pessoa do medico deve ter sua historicidade e gramatica emocional propria, mais 
ou menos desembara^ada de seus percal^os e traumas. 

O paciente nao esta se consultando com um semideus, um santo ou um robo destituido 
de afetos, embora o estado dissociado do paciente favore^a uma dessas idealiza^oes, como ja 
visto. O medico e um ser humano como qualquer outro mortal. Ele enffenta tristezas, trau¬ 
mas antigos e recentes, perdas dolorosas, violencias mundanas, enfim, “sofre” como o paciente. 
Contudo, espera-se que exista uma assimetria nao so relativa ao grau de conhecimento medico, 
mas tambem quanto aos recursos internos emocionais que o medico deve ter para fazer frente 
as situates emocionais caoticas com as quais frequentemente o paciente o confronta. 

Uma outra fonte de dificuldade para o medico e quando este nao tern um desejo 
saudavel de cura sobre seus pacientes, mas e movido pela compulsao de cura. 
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A ambi^ao terapeutica de alcan^ar algo que produza efeito convincente sobre outras 
pessoas, apenas o colocara num espirito desfavoravel para seu trabalho, e torna-lo-a 
impotente contra certas resistencias do paciente cujo restabelecimento, como sabemos, 
depende primordialmente da a^ao redproca de formas nele. Um cirurgiao dos tempos 
antigos tomou como divisa as palavras: 

“Je le pansai, Dieu le guerit” (Freud, 1912) 5 
(Fiz-lhe os curativos, Deus o curou) 


A clinica medica em sua reiacionaiidade 

Somos seres relacionais, desde os primordios, concebidos da rela^ao de duas celulas ger- 
minativas, e essa natureza marca inexoravelmente o nosso destino, ao lado da mortalidade. 

Portanto, tudo o que somos, tudo o que fazemos pode e deve ser analisado sob a luz 
dessa reiacionaiidade: somos seres solitarios e dependentes de outros seres por toda a vida. 

O campo relacional formado entre duas vidas, duas subjetividades dentro de uma 
sala medica, deve, portanto, ser perscrutado profundamente, tendo sido este tema atual 
de varios estudos psicanaliticos. 

Sao insuficientes os conhecimentos especificos da area medica em questao, bem 
como as instala^oes luxuosas dos consultorios medicos, pois apesar da presen^a desses 
fatores, os pacientes continuam nao aderindo a propostas importantes de tratamento. 

Assim, da-se importancia para o estudo da intersubjetividade entre medico e pa¬ 
ciente e o campo relacional formado entre ambos, como fatores de prevencao em saude 
mental no atendimento clinico. 

O medico deve facilitar e salvaguardar a cria^ao de um espa^o/tempo para o pacien¬ 
te, em que possa emergir sua presen^a como medico e nao como pessoa social, protegen- 
do o campo constantemente das intrusoes do mundo externo (celulares e chamadas) e da 
invasao da sua propria subjetividade. Deve legar o campo que se forma para o paciente, 
abstendo-se de falar de si, para ouvir o outro e falar sobre o outro, garantindo a cria^ao 
e manuten^ao de um setting medico e nao um espa<;o de convfvio social. Nao se esta 
restringindo o campo relacional a um campo dotado de certa tecnica nem a um ficar- 
consigo-mesmo, mas criando-se uma posi<;ao do medico dentro do campo relacional, na 
qual o medico pode bear inteiro com o paciente. 

E, apesar da disciplina exercida do medico nesse sentido, inevitavelmente algo de si, 
algo pessoal, algo de sua subjetividade transport os limites, e o medico, naturalmente, 
revelara algo de si mesmo ao paciente, sem que ocupe o campo “para falar de si”. 

Efeitos das tensoes no medico 1 

Neste campo formado de um time minimo de 2 pessoas (com a participa<;ao de ou¬ 
tros, como familiares, colegas etc.) que age como unidade funcional, o medico e atingido 
mais ou menos em suas areas de vulnerabilidade, podendo reagir ao paciente de formas 
diversas, descritras a seguir. 
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Resposta emocional intensa 

O medico pode se sentir tornado por fortes emo<;6es, sem saber o que esta se pas- 
sando, nem como nomear as emo^oes vividas. Pode, por exemplo, sentir uma intensa 
raiva se o paciente nao segue suas prescribes, em vez de manter o espirito observador da 
subjetividade do paciente e conversar com ele. 

Sofrimento narcisista 

O medico pode se achar vitima do paciente ou nao merecedor daquela experiencia e, 
por isso, ter vontade de finalizar o tratamento, por “sofrer” algo que acha despropositado 
para um medico. 

Sujeicao masoquista 

Alguns pacientes tentam culpar e ate processar o medico por alguma piora, em vez 
de se responsabilizarem pela sua parte, e o medico podera se identificar com a culpa pro- 
jetada sobre ele pelo paciente e sujeitar-se as vontades dele por se sentir culpado. 

Autoidealizacao 

i 

Cren^a delirante de que “eu, medico, sou sempre o correto”, cujo corolario e “este pa¬ 
ciente e muito doente, mesmo nao conseguindo nada com ninguem”. Esta atitude delirante 
e impeditiva de investigate do medico sobre os reais obstaculos existentes no campo. 

Seducao do paciente 

De um lado, o medico, para fugir de uma postura critica e filosofica, durante as ago- 
nias do paciente, pode tentar fascinar o paciente com agrados e simpatias dispensaveis, 
pervertendo o setting de trabalho e causando algum traumatismo no paciente que, per- 
dendo a confian<;a no medico, podera difama-lo ou nao procurar mais ajuda. 

De outro, esta situa^ao podera ser induzida pelo proprio paciente, que tentara sedu- 
zir o medico e distrai-lo de sua fun^ao. 

Vinculo conivente entre MP 

Nesse caso, ha a perversao da indulgencia, tudo passa a ser permitido: o medico tern 
dificuldades em frustrar o paciente e tenta protege-lo, escapando da fun^ao primeira para 
a qual foi chamado a exercer com compaixao, em vez de excessiva indulgencia. 

Desenvolvimento de sintomas 

Em algumas situates nas quais o campo relacional e obscurecido de muita angustia 
para o medico, e quando este nao consegue manter sua subjetividade isolada do paciente, 
podera haver certa regressao mental do medico, o qual passara a desenvolver sintomas 
variados, em decorrencia de areas mentais mais vulneraveis. Exemplo disso e o medico 
engordar no tratamento de uma anorexica nervosa ou ter arritmias cardiacas diante de 
um quadro de cardiopatia. 
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A sfndrome de Burn-out 1 

De acordo com Ricardo Bernardi (2005), as dificuldades da RMP podem se agravar, 
tornando-se repleta de agonias impensaveis, e tomar uma forma espedfica de sofrimento 
mental denominada sindrome de Burn-out, que quer dizer “em brasa”, rela^ao “abrasada”, 
e caracteriza-se por: 

* Esgotamento emocional do medico com somatiza 9 des. 

* Depressao, uso de psicotropicos e alcool. 

* RMP impessoal, fria, distanciada, com atua^oes no sentido de controlar o paciente, 
intimida-lo com as consequencias ou ter atitudes autoritarias. 

* Sentimento de falta de realiza^ao pessoal, podendo se sentir fracassado perante o 
paciente. 

* Indiferen^a, perda de criatividade ou empatia. 

* Desilusao com a profissao. 

O burn-out do medico pode ter como outras consequencias medicares ou cirur- 
gias desnecessarias, as quais podem existir em fun^ao do estado mental do medico e nao 
da real necessidade do paciente. 

Um medico vivendo em burn-out estara predisposto a dissociates e actings-outs, 
pois nao desenvolveu a necessaria continencia propiciadora de estado de observa^ao do 
paciente. 

0 temor a insanidade 

O novo modelo da situa<;ao medica, trazendo a luz a intersubjetividade ocorrente 
entre paciente e medico, a consciencia originaria da influencia do medico como pessoa 
na condu<;ao do tratamento e a pessoa do medico como alvo das proje^oes do paciente 
revelam-nos a importancia da saude mental do profissional. 

A maioria das pessoas teme o contato com o insano - um fato que, no passado, e as 
vezes no presente, influenciou o desejo de aprisionar os insanos onde fosse possivel e de 
fazer com que fossem esquecidos. 

Hoje, sabe-se que toda mente humana abriga uma parte louca, e que, quando acio- 
nada, e vista como mais poderosa do que a parte sa. Como dizem alguns: “nascemos lou- 
cos, desenvolvemos uma consciencia e ficamos infelizes, e entao morremos”. A sanidade, 
entao, nao e algo inato, mas que se adquire, em varios graus, e dolorosamente. 

O mundo sadio nunca absorve totalmente o caotico, o qual nunca e subjulgado inteira- 
mente pelo contato com a realidade, passando pelo seu proprio desenvolvimento macabro. 

A meta principal da parte insana da mente nao se restringe a assumir o controle 
da parte sadia, mas tambem a conquistar outras pessoas. Assim, o psicotico, o adicto e 
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o perverso exibem, em varios graus, um proselitismo ardoroso que facilmente fascina o 
medico e os outros de maneira geral. 

Porem, quando se volta o olhar para a clinica medica e a RMP, tem-se entendido, 
com o auxilio da Psicanalise, que o desejo do paciente insano de tornar o medico insano 
poderia, talvez com frequencia, ser o desejo de fazer o medico entender a agonia e o terror 
de estar insano frente ao desconhecimento dos sintomas que lhe afligem 6 . 

E extremamente importante que o medico conhe^a essas dinamicas, muitas vezes 
de natureza assustadora, para continuar no exercicio de sua fun^ao dentro da dupla, de 
maneira que ele esteja sao, conscio de seu lugar e livre com o paciente. 

Um novo modeio para o setting clfnico 

Se ate o presente momento pudemos nos conscientizar da inequivoca influencia 
da pessoa do medico no exercicio da Medicina, que se constitui na intersubjetividade 
ou campo que se forma entre medico e paciente, estamos, portanto, diante de um novo 
paradigma da praxis medica, anteriormente assentado no conhecimento da Medicina, 
apenas. 

A palavra clinica e relativa a tratamento medico dos doentes, e clin vem do grego 
inclinar-se 9 . A mae suficientemente boa inclina-se para as necessidades de seu bebe. A for¬ 
ma como o medico inclina-se para o seu paciente, portanto, de forma atenciosa, amorosa 
e respeitosa influenciara diretamente o exito do tratamento medico. 

O interesse em propor esse novo foco e primariamente clinico, baseado nos recen- 
tes estudos psicanaliticos, e pode modificar as situates de impasse que frequentemente 
acontecem na RMP. 

A visao de uma dimensao didadica, relacional e intersubjetiva do processo medico 
tern proporcionado uma largueza de visao a RMP e esclarecido varias situates nas quais 
o paciente abandona o tratamento. 

Ainda existem fantasias sobre o ser medico que, se nao foram esclarecidas, poderao 
obstaculizar a condu^ao do tratamento, como expectativas irrealistas, no sentido de pen- 
sar o medico como um individuo superpoderoso, mas na realidade e alguem demasiado 
humano para tolerar emo^oes poderosas evocadas nele pelo paciente. Uma fic^ao perigo- 
sa e construida a partir dessa fantasia: que a capacidade do medico de ser sempre sensivel, 
desobstruido e conscio sobre o paciente e ipso facto garantida por ser medico. 

Quando se aponta, portanto, para questoes de prevencao de saude mental do medi¬ 
co como fator de um novo paradigma de funcionamento da RMP, esta-se recalibrando 
progressivamente em favor de um maior peso e responsabilidade pela parte que cabe a 
saude mental do medico, fator este anteriormente nao valorizado dentre os elementos de 
sucesso/fracasso do trabalho medico 7 . 

Na verdade, esse “novo” modeio nao e tao novo, e existe desde os primordios da 
Psicanalise com S. Freud, ao escrever suas “Recomenda^oes aos Medicos que exercem 


98 Prevencao 

/ 


a Psicanalise” 5 . Visto que Freud era neurologista e que a Psicanalise evoluiu do modelo 
medico, muitas de suas recomenda^oes se acoplam tambem ao fazer medico. 

Freud sugeria que a pessoa do medico nao pode ser apenas aproximadamente nor¬ 
mal, mas que necessita ficar ciente de seus complexos que poderiam interferir como 
“ponto cego” na compreensao do paciente. O medico deve ser “opaco” aos pacientes, ou 
seja, os medicos ficam tentados a colocar a sua individualidade livremente no debate, 
procurando influenciar os pacientes com o seu modelo, mas nas relates entre medico 
e paciente, tudo acontece diferentemente da logica racional, levando o paciente a ser 
insaciavel e, as vezes, a tentar controlar o medico, se apossando de sua intimidade. Os 
la^os sociais entre o medico e seus pacientes podem, as vezes, dificultar a condu^ao do 
tratamento, pelas mesmas razoes, e o medico deve estar preparado para que isso lhe custe 
a amizade, qualquer que seja o resultado do tratamento. 

A mais preciosa recomenda<;ao feita por Freud e no sentido de os medicos se ana- 
lisarem, o que vai inteiramente ao encontro do novo paradigma de RMP proposto nes- 
te capitulo. Se o que e esperado pelo paciente se encontra na trilha da disponibilidade 
(“continencia”) do medico aos seus “conteudos” aflitivos, o medico deve ter condi^oes 
internas saudaveis para se ajustar ao paciente como um receptor telefonico se ajusta ao 
microfone transmissor. Para tal, o medico deve estar predominantemente livre e sau- 
davel, constituindo-se como efetiva presen^a na sala medica. E para isso acredita-se na 
eficacia da Psicanalise como um metodo de investiga^ao profunda da mente, a qual por 
outros caminhos seria impossivel. 

No dizer de Donald Winnicott (apud Bonaminio 8 ): “Ao fazer Psicanalise, meu ob- 
jetivo e manter-me vivo, manter-me bem, manter-me acordado. Meu objetivo e ser eu 
mesmo e me comportar como tal” 8 . 

E ainda, dito por S. Freud em suas recomenda^oes: 


Todo aquele que tome o trabalho psicanalitico a serio vera que o sacrificio que implica 
revelar-se a outra pessoa, sem ser levado a isso pela docnca, e amplamente recompensa- 
do. Nao apenas, o objetivo de aprender a saber o que se acha oculto na propria mente e 
mais rapidamente atingido e com menos dispendio de afeto, mas obter-se-ao em rela<;ao 
a si proprio impressoes e convic<;6es que em vao seriam buscadas no estudo de livros e 
palestras. 


A analise do medico ao lado de outras medidas de que a Psicanalise faz uso para 
sustenta^ao da saude mental do analista - como supervisao de casos clinicos com colegas 
credenciados, grupos de estudo para aprofundamento da compreensao de quadros clini¬ 
cos e ambiente institucional (p. ex., sociedades medicas) - constituem pontos de apoio 
importantes para a manuten^ao da saude mental do medico. 

Dessa forma, o medico pode ter uma leve dor de estomago, quando na presen^a do 
paciente, e esta nao afetar a condu^ao do trabalho do medico; ou pode estar vivendo algo 
aflitivo em sua vida particular, mas ter saude mental suficiente para “conter” a sua situa- 
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^ao emocional “separada” da situaqao do paciente; ou pode ser estimulado eroticamente 
ou agressivamente pelo paciente, e, ainda assim, saber conduzir o tratamento em curso 
sem afeta-lo de modo algum. Podera desenvolver uma “conscienciosidade” de si proprio, 
de sua funqao e de sua vida, que o mantem “separado” do paciente e ao mesmo tempo 
envolvido e aberto aos conteudos do mesmo. 

Entao, a margem existente entre a subjetividade do paciente e a sua propria repre- 
sentara a borda que define a atividade do medico, sua atitude e sua presenca como pessoa 
saudavel, no exerdcio satisfatorio da Medicina. 

CONSULTA RAPIDA 

Buscando definir o que constitui um trabalho medico suficientemente bom, que 
satisfa^a as necessidades clinicas emanentes do paciente, uma reflexao nascente se im- 
poe como parte dessas exigencias: aquela feita sobre a pessoa do medico, em toda sua 
natureza (social, economica, biologica e emocional). Privilegiou-se neste capitulo a vida 
emocional do professional por ser a autora psicanalista, pensadora sobre aquele que se 
senta a frente do paciente com suas agonias, sendo confrontado internamente por suas 
proprias emo<;6es. Sonda alguns terrores possiveis nas entrelinhas dessa situaqao, e que 
pode resultar no que se chama burn-out , um tipo de sofrimento mental grave do medico. 
Propoe algumas solu<;6es que visam a ampliaqao do espa^o mental, necessaria ao abrigo 
do paciente que lhe pede socorro. Apenas neste ambito e que se pode pensar a prevencao 
da saude mental dentro da sala de atendimento medico, aspecto este absolutamente in- 
dispensavel para aqueles pretendentes a exercerem a Clinica Medica. 
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Prevencao, Diagnostico e 
Tratamento do Alcoolismo 

Erikson Felipe Furtado 


O medico, em seu consultorio, recebe pacientes com as mais diversas queixas. Al- 
gumas parecem ser muito simples e sugerem uma abordagem apenas sintomdtica, como 
uma queixa de “queimafao no estomago”. Ou, ainda, “falta de sono” ou “excesso de so- 
nolencia durante o dia”. Talvez tambem, algum homem, profissionalmente muito ativo, 
traga a queixa muito usual de “estresse”. Quantos e quais desses pacientes serao pacientes 
que tern habito de consumir bebidas alcoolicas com certa regularidade e em um padrao 
de risco para sua saude geral? E ainda, quantos dos que sao atualmente tabagistas tam¬ 
bem abusam no consumo de alcool? 

Ao se tocar na questao do consumo de bebidas alcoolicas entra-se em um territo- 
rio marcado por desinformacao, informacoes conflitantes e muita polemica envolvendo 
posi^oes nem sempre tecnicas, algumas vezes francamente moralistas e que afugentam o 
clinico de uma abordagem mais cientifica do tema. 

Certamente, ha ainda muito estigma e preconceito a respeito dessa questao. Beber 
£ um habito consagrado na maioria das culturas ocidentais, e nao e diferente no Brasil, 
cujo pais reuniu em sua formacao cultural habitos de consumo de bebidas provenientes 
de europeus, indios e negros africanos. No Brasil, consolidou-se a ideia de que o sinal 
especifico do vicio e a ingestao diaria de bebida, sendo, portanto, tolerado o consumo 
excessivo ocasional nas celebrates e nas reunioes sociais, como em festas, churrascos, 
happy hours , jogos de futebol entre amigos, na praia, na cachoeira ou, ainda, nas pesca- 
rias, e mesmo em um simples aniversario em familia. O medico, na maioria das vezes, 
satisfaz-se com a simples resposta do paciente de que “bebe socialmente”. 

Alimenta-se o mito de que o vicio de beber e que leva ao alcoolismo e que esse vicio 
e caracterizado por beber diariamente e sozinho. Outro mito comum e aquele que su- 
poe que existam pessoas “fracas” para a bebida, e que a “pessoa fraca” nao “sabe beber”. 
Quando nao se diz que a pessoa e “fraca”, diz-se que a bebida que e “forte”. Em qualquer 
dos casos e o alcool, etanol, presente em toda bebida alcoolica, que, ingerido cronica e 
excessivamente, levara a danos funcionais, lesoes teciduais e mudan^a comportamental. 
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O alcool, ou etanol, e uma substancia farmacologicamente ativa, produzida em pe- 
quenas quantidades pelo corpo humano, como parte de diferentes ciclos metabolicos, 
sendo facilmente absorvida pelas membranas celulares e facilmente transportada no 
plasma sanguineo. E tambem uma substancia com propriedades psicoativas, ou seja, que 
penetra facilmente a barreira hematoencefalica e atua no sistema nervoso central, produ- 
zindo altera^oes motoras e sensoriais, bem como nos processos cognitivos. A molecula 
de etanol tern propriedades muito agressivas para varios tecidos organicos, sobretudo 
para a musculatura esqueletica e para a musculatura lisa do cora^ao e dos vasos. E capaz 
de induzir danos celulares, hepaticos, nas vias biliares, pancreatico, nas mucosas do trato 
digestorio (cavidade bucal, faringe, laringe, esofago, estomago e intestino delgado), no 
sistema reprodutor masculino e feminino, no sistema nervoso periferico e no sistema 
nervoso autonomo, assim como induzir altera^oes metabolicas, imunologicas e hemato- 
logicas. Poucos farmacos tern uma atua^ao tao extensa no organismo humano. E, no en- 
tanto, seu consumo nao e regulado, nem esta ainda sujeito a controle sanitario rigoroso. 

A dependencia de alcool acomete de 10 a 12% da popula^ao mundial, sendo ainda 
maior a prevalencia de casos de uso excessivo, na ordem de 15 a 20%, associado a presen- 
<;a ou ao risco elevado de problemas medicos decorrentes de danos cardiovasculares, he¬ 
paticos, pancreaticos, neurologicos, hormonais, imunologicos etc., causados pelo alcool, 
tornando este o principal fator de risco para morbidade geral, segundo dados recentes da 
Organiza<;ao Mundial de Saude (OMS). 

Estudo recente da OMS indica que o alcool e o fator de risco mais importante, ocu- 
pando o primeiro lugar em uma classifica^ao que contem varios fatores de risco conhe- 
cidos, como tabagismo, desnutri^ao ou obesidade, entre outros. Em paises como o Brasil, 
sua participa<;ao pode chegar a quase 15% na redu^ao de anos de vida saudaveis (indica- 
dor que agrega mortalidade e morbidade/incapacita^oes). 

O consumo de alcool e um grave problema de saude publica no pais. Seus efeitos, 
relacionados tanto a intoxica^ao aguda como ao uso cronico, trazem danos diretos a sau¬ 
de e tornam os individuos mais propensos a acidentes. Por conseguinte, a verifica^ao do 
padrao de consumo de alcool e da presen^a de problemas deve ser realizada por todos os 
profissionais de saude em todos os pacientes, como parte da rotina de atendimento. 

DIAGNOSTIC 

O medico, durante a anamnese rotineira, deve avaliar adequadamente o padrao 
de uso de alcool de seus pacientes, identificando a frequencia e a quantidade habitual 
ingerida, para caracterizar se o paciente apresenta um padrao de consumo de baixo ou 
alto risco. 

No final do seculo XIX, o ingles Sir Francis Anstie, medico do rei, publicou um 
importante livro intitulado Sobre os usos dos vinhos na saude e na doenga (On the uses of 
wines in health and disease). Nesse livro, Sir Anstie propos, baseado em sua vasta experi- 
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Tabela 1 . Riscos relativos para determinadas enfermidades em que o alcool e um fator de risco. 



Mulheres 

Homens 


Consumo de alcool (g/dia) 

Consumo de alcool (g/dia) 


0-19 

20-39 

>40 

0-39 

40-59 

>60 

Enfermidades neuropsiquiatricas 







Epilepsia 

1.3 

7.2 

7.5 

1,2 

7,5 

6,8 

Enfermidades gastrintestinais 







Cirrose hepatica 

1.3 

9.5 

13,0 

1.3 

9.1 

13,0 

Varizes esofagicas 

1,3 

9.5 

9.5 

1.3 

9,5 

9,5 

Pancreatite aguda e cronica 

1,3 

1,8 

1.8 

1.3 

1,8 

3,2 

Enfermidades metabolicas e endocrinologicas 







Diabetes mellitus 

0.9 

0.9 

1.1 

1.0 

0,6 

0.7 

Neoplasmas malignos 







Canceres de boca e faringe 

1.5 

2.0 

5,4 

1,5 

1,9 

5.4 

Cancer de esofago 

1.8 

2.4 

4,4 

1.8 

2,4 

4.4 

Cancer de figado 

1,5 

3,0 

3,6 

1.5 

3,0 

3,6 

Cancer de mama 

1,1 

1,4 

1,6 




Outros neoplasmas 

1.1 

1,3 

1.7 

1.1 

1.3 

1,7 

Enfermidades cardiovasculares 







Hipertensao arterial 

1.4 

2,0 

2.0 

1.4 

2.0 

4,1 

Enfermidade coronaria 

0,8 

0,8 

1.1 

0,8 

0,8 

1,0 

Acidente cerebrovascular isquemico 

0,5 

0,6 

1.1 

0.9 

1.3 

1,7 

Acidente cerebrovascular hemorragico 

0,6 

0,7 

8,0 

1,3 

2.2 

2,4 

Arritmia cardiaca 

1.5 

2,2 

2.2 

1,5 

2,2 

2,2 

Alteracoes perinatais 







Aborto espontaneo 

1.2 

1.8 

1,8 

1,0 

1.4 

1.4 

Baixo peso ao nascer 111 

1.0 

1,4 

1.4 

0,9 

1,4 

1.4 

Parto prematuro 1 ' 1 

0.9 

1.4 

1.4 

1.0 

1,7 

1,7 

Atraso do crescimento intrauterino 

1,0 

1.7 

1,7 





(1) 0 risco relativo se refere ao consumo de alcool por parte da mae. 
Fonte: Rehm et al„ 2004 6 . 


encia clinica, que o limite do beber associado a baixo risco de problemas de saude deveria 
se situar em, no maximo, dois calices de vinho por dia ou o equivalente em concentra<;ao 
alcoolica em outras bebidas. 
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Figure 1 . Frontispi'cio do Livro On the uses of wines in health and disease, de Francis Anstie. 


Mais de um seculo depois, varios estudos epidemiologicos confirmam as observances 
de Sir Anstie, demonstrando cabalmente uma forte associa<;ao entre o aumento do risco 
para varias doen<;as e o consumo superior a 20 gramas de alcool por dia (Tabela 1). 

Mesmo para as doen^as cardiovasculares, e necessario lembrar que ha uma forte as- 
socia<;ao entre consumo de alcool e hipertensao arterial, miocardiopatia e acidente vascu¬ 
lar encefalico. Apenas no caso isolado da doen^a obstrutiva coronaria e que se observou 
o “efeito J”, ou seja, individuos que consomem pouca bebida alcoolica parecem ter menos 
problemas obstrutivos quando comparados com abstemios e tambem com aqueles que 
consomem muita bebida alcoolica. 

A Classificanao Internacional de Doennas (CID-10) da OMS preve varios diagnosti- 
cos relacionados ao consumo de alcool. O Quadro 1 apresenta os principals diagnosticos 
do Capitulo 5, dedicado apenas aos problemas neuropsiquiatricos e comportamentais 
produzidos pelo consumo de alcool. 

E muito importante lembrar que a CID-10 contem muitos outros diagnosticos re¬ 
lacionados ao consumo de alcool, que estao presentes em capitulos dedicados a doen^as 
e condinoes medicas outras que nao psiquiatricas [p.ex.: E24.4: sindrome de pseudo- 
Cushing induzida pelo alcool; E52-0: deficiencia de niacina (pelagra alcoolica); G31.2: 
degeneranao do sistema nervoso devido ao alcool; G62-1: polineuropatia alcoolica; G72- 
1: miopatia alcoolica; 142-6: cardiomiopatia alcoolica; K29-2: gastrite alcoolica; K70: 
grupo de seis diagnosticos relacionados com doen<;a alcoolica do figado, incluindo fi- 
gado gorduroso ou esteatose, fibrose e esclerose, cirrose e insuficiencia hepatica; K85- 



104 Prevencao 


Quadro 1 . Criterios da CID-10 para transtornos mentais decorrentes do uso de alcool (F10.X). 

0. Intoxicacao aguda 
1. Uso nocivo para a saude 

As complicates podem serfi'sicas (p.ex., hepatite), psiquicas (p.ex., episodios depressivos secundarios a grande 
consumo de alcool) ou sociais. 

1. Sindrome de dependence 

Pelo menos tres dos seguintes sintomas devem estar presentes: i) desejo poderoso de beber; ii) dificuldade de contro- 
lar o consumo; iii) utilizacao persistente, apesar das consequencias nefastas; iv) maior prioridade dada ao beber em 
detrimento de outras atividades e obrigacoes; v) aumento da tolerancia ao alcool e, por vezes, urn estado de abstinencia 
fi'sica. 

3. Sindrome [estado] de abstinencia 

4. Sindrome de abstinencia com delirium 

5. Transtorno psicotico 

6. Sindrome amnesica 


2: pancreatite aguda ou K86-0: pancreatite cronica induzida por alcool; P04-3: feto ou 
recem-nascido afetado pelo uso de alcool pela mae; Q86-0: sindrome fetal alcoolico; X45: 
envenenamento por exposi^ao ao alcool; Y91: intoxicacao alcoolica, entre outros]. Con- 
di^ao frequente em emergences e a cetoacidose alcoolica. 

Aqueles pacientes que apresentam um padrao de consumo de alcool considerado “de 
risco” ou abusivo devem ser motivados para a busca da abstinencia ou para a redu^ao do 
consumo. Aqueles com suspeita de dependencia de alcool devem ser encaminhados para 
servi^os especializados para confirma^ao diagnostica e possibilidade de tratamento. 

Diversos questionarios para rastreamento de alcoolismo tern sido desenvolvidos, 
como MAST, CAGE, DIS, SCID, T-ACE, AUDIT, entre outros. Um dos mais conhecidos 
no Brasil e o CAGE, o qual, embora seja de facil aplica<;ao e muito litil para a identifica- 
<;ao de dependentes moderados e graves, tern uma baixa sensibilidade para a detec<;ao de 
casos de uso excessivo sem dependencia. 

Com o objetivo de facilitar aos medicos, na rotina clinica diaria, a realiza^ao do ras¬ 
treamento de casos de consumo excessivo de alcool, a OMS desenvolveu um questionario 
simples, de dez questoes, conhecido como Teste para Identificacao de Problemas Relacio- 
nados ao Uso de Alcool (AUDIT). O AUDIT foi desenvolvido para rastreamento de con¬ 
sumo perigoso e nocivo de alcool, e tern sido usado pela OMS para detectar problemas 
relacionados ao alcool no ultimo ano, portanto, enfatizando condicoes atuais, alem de ser 
usado como um recurso para intervencoes breves na rede primaria e encaminhamento 
de casos para atendimentos especializados. 
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Tabela 2. Problemas relacionados ao uso de alcool (AUDIT). 


Anote no quadrado o numero da alternativa assinalada e some no final 

1. Com que frequencia voce consome bebidas alcoolicas? 

(0) Nunca [va para as questoes 9-10] 

(1) Mensalmente ou menos 

(2) De 2 a 4 vezes por mes 

(3) De 2 a 3 vezes porsemana 

(4) 4 ou mais vezes por semana D 

6. Quantas vezes ao longo dos ultimos 12 meses voce 
precisou beber pela manha para poder se sentir bem ao 
longo do dia apos ter bebido bastante no dia anterior? 

(0) Nunca 

(1) Menos do que uma vezao mes 

(2) Mensalmente 

(3) Semanalmente 

(4) Todos ou quase todos os dias D 

2. Quantas doses alcoolicas voce consome tipicamente ao 
beber? 

(0) 0 ou 1 

(1) 2 ou 3 

(2) 4 ou 5 

(3) 6 ou 7 

(4) 8 ou mais D 

7. Quantas vezes ao longo dos ultimos 12 meses voce se 
sentiu culpado ou com remorso depois de ter bebido? 

(0) Nunca 

(1) Menos do que uma vezao mes 

(2) Mensalmente 

(3) Semanalmente 

(4) Todos ou quase todos os dias Q 

3. Com que frequencia voce consome cinco ou mais doses 
de uma vez? 

(0) Nunca 

(1) Menos do que uma vezao mes 

(2) Mensalmente 

(3) Semanalmente 

(4) Todos ou quase todas os dias D 

Se a soma das questoes 2 e 3 for 0. avance para as 
questoes 9 e 10 

8. Quantas vezes ao longo dos ultimos 12 meses voce foi 
incapaz de lembrar o que aconteceu devido a bebida? 

(0) Nunca 

(1) Menos do que uma vezao mes 

(2) Mensalmente 

(3) Semanalmente 

(4) Todos ou quase todos os dias D 

4. Quantas vezes ao longo dos ultimos 12 meses voce 
achou que nao conseguiria parar de beber uma vez 

tendo comecado? 

/ 

(0) Nunca 

(1) Menos do que uma vezao mes 

(2) Mensalmente 

(3) Semanalmente 

(4) Todos ou quase todos os dias D 

9. Voce ja causou ferimentos ou prejuizos a voce mesmo 
ou a outra pessoa apos ter bebido? 

(0) Nao 

(2) Sim, mas nao nos ultimos 12 meses 

(4) Sim, nos ultimos 12 meses LJ 

5. Quantas vezes ao longo dos ultimos 12 meses voce, por 
causa do alcool, nao conseguiu fazer o que era esperado 
de voce? 

(0) Nunca 

(1) Menos do que uma vezao mes 

(2) Mensalmente 

(3) Semanalmente 

(4) Todos ou quase todos os dias Q 

10. Algum parente, amigo ou medico ja se preocupou com 
o fato de voce beber ou sugeriu que voce parasse? 

(0) Nao 

(2) Sim, mas nao nos ultimos 12 meses 

(4) Sim, nos ultimos 12 meses D 


Anote aqui a soma total D 
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RASTREAMENTO DE USO DE ALCOOL USANDO AUDIT 


Quando o AUDIT for usado, tanto em entrevista oral como em questionario escrito, 
recomenda-se que primeiro seja explicado o conteudo das perguntas, por exemplo, “Ago¬ 
ra eu vou fazer algumas perguntas sobre o uso de bebidas alcoolicas no ultimo ano. O 
alcool pode afetar muitas areas da saude, alem de interferir com muitos medicamentos, 
e, por causa disso, e importante saber o quanto voce bebe usualmente e se ja teve algum 
problema por causa da bebida. Tente ser o mais honesto e preciso que possa”. As instru- 
^oes dadas aos pacientes tambem devem informar o significado de dose padrao, ja que as 
questoes 2 e 3 do AUDIT referem-se a “doses consumidas”. 

Uma dose padrao corresponde aproximadamente a 12 g de alcool por volume inge- 
rido, independentemente do tipo de bebida. Por exemplo, tanto uma lata de cerveja (330 
ml a 5% de etanol) como a ta^a de vinho (140 ml a 12% de etanol) ou a dose de destilado 
(40 ml a 40% de etanol) representam cada uma o equivalente a 12 g, ou seja, uma dose 

A aplica^ao do AUDIT e rapida, demora de dois a quatro minutos. Ainda, se na 
primeira pergunta o paciente pontuar zero, pode-se pular para as questoes 9 e 10, cujas 
respostas indicam se o paciente teve algum problema com o uso de alcool ao longo da 
vida, mas nao no ultimo ano. Em caso positivo, esse paciente deve ser considerado de 
risco no caso de voltar a beber, e deve ser orientado a evitar o alcool. Uma outra forma de 
abreviar o AUDIT ocorre depois que a pergunta 3 for respondida. Se o paciente pontuou 
zero nas questoes 2 e 3, o entrevistador devera pular para as questoes 9 e 10, pois o padrao 
de beber desse paciente nao tern ultrapassado o limite de baixo risco. 

Na avalia^ao do resultado do AUDIT, um escore acima de sete, ou seja, oito ou mais 
pontos indicam consumo de risco ou nocivo, como tambem a possibilidade de dependen- 
cia. Baseado em experiences obtidas por meio de estudos com pessoas que apresentam 
diversos problemas graves relacionados ao uso de alcool, o intervalo de pontua<;ao do AU¬ 
DIT foi relacionado a “zonas de risco”, respectivamente, padrao de beber de baixo (zona I), 
medio (zona II) e alto risco ou uso nocivo (zona III) pela presen^a de problemas medico- 
sociais associados com o alcool, e zona IV, muito provavel dependencia de alcool. 

TRATAMENTO 

As interven<;6es breves preenchem uma lacuna entre o trabalho da prevencao prima- 
ria e o tratamento especializado de pessoas com transtornos associados ao uso de alcool. 
Os pacientes que pontuam baixo no AUDIT (0 a 7 pontos), sejam eles usuarios de baixo 
risco ou abstemios, podem se beneficiar com informa^oes sobre o consumo de alcool. Os 
pacientes se beneficiam quando sao informados do resultado do AUDIT e seu significa¬ 
do, os limites de beber de baixo risco (duas doses para homens, uma dose para mulher), 
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Tabela 3. Incidencia Pontuacao no AUDIT e intervencao breve. 


Pontuacao no AUDIT 

/ 

Nivel de risco 

Intervencao breve 

7 

0 que fazer? 

0-7 

Zona 1 

Educacao para o alcool 

Informar o resultado do AUDIT, as consequenclas 
do consumo de risco, o limite de beber de baixo 
risco e quando nao se deve beber. 

8-15 

Zona II 

Orlentacoes basicas 

i 

Informar o resultado do AUDIT, as consequencias 
do consumo de risco, o limite de beber de risco 
e quando nao se deve beber, estabelecer metas 
(Parar? Diminuir?). 

16-19 

Zona III 

Aconselhamento breve 

Informar o resultado do AUDIT, as consequencias 
do consumo de risco, o limite de beber de risco 
e quando nao se deve beber, estabelecer metas 
(Parar? Diminuir?), avaliar a motivacao do 
paciente e monitoramento. 

20-40 

Zona IV 

Referenciamento 

Informar o resultado do AUDIT, avaliar a motiva¬ 
cao do paciente, aconselhamento para procurar 
um especialista, dar informacoes sobre servicos 
e encorajamento, monitorar o tratamento. 


situates em que nao se deve beber de forma alguma (na gravidez, ao dirigir velculos, 
manejar maquinas, portar armas, ou quando utilizando medicamentos que interagem 
com o alcool, ou ainda quando o paciente tern alguma contraindica<;ao medica). 

Os pacientes que pontuarem entre 8 e 15 pontos, mesmo que eles nao apresentem 
problemas atuais, correm o risco de apresentarem, em um futuro proximo, problemas 
de saude e de sofrerem ou causarem ferimentos, violencias, problemas legais ou sociais 
e terem baixo desempenho no trabalho em consequencia dos episodios de intoxica^ao 
aguda e, portanto, beneficiar-se-iam de orientates basicas que incluem a educa^ao para 
o uso de alcool e a proposta de estabelecimento de metas para a abstinencia ou, se o pa¬ 
ciente quiser e puder continuar bebendo, a adequa<;ao do padrao de beber para dentro 
dos limites considerados de baixo risco. 

Os pacientes que pontuam entre 16 e 19 pontos tern um padrao de beber na zona 
de risco III, e ja apresentam problemas (medicos e/ou sociais) e mantem uso regular ex- 
cedendo limites de baixo risco. Esses pacientes se beneficiariam da educa^ao para o uso 
de alcool, do aconselhamento breve de acordo com a sua motiva^ao para mudan^a do 
padrao de beber, que pode variar de nenhum interesse (pre-contempla^ao) a uma dispo- 
nibilidade de iniciar atualmente um piano de beber dentro de limites de baixo risco, da 
analise dos fatores que contribuem para o beber excessivo e o treinamento de habilidades 
para o paciente lidar com esses fatores (como evitar as situates que induzem ao beber), 
alem do monitoramento regular desse processo. 
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Os pacientes que pontuam mais de 20 pontos no AUDIT sao provaveis portadores 
de slndrome de dependencia do alcool, e necessitam, portanto, ser encaminhados para 
uma avalia^ao especializada para confirma^ao diagnostica e possibilidade de tratamento 
especlfico. 

A redu^ao ou cessa^ao da ingestao cronica de alcool pode levar ao aparecimento de 
um conjunto de sinais e sintomas de desconforto definido pela CID-10 como slndrome 
de abstinencia de alcool (SAA). A SAA pode ser classificada em leve, moderada e grave. 
A SAA leve e moderada pode ser tratada em consultorio, sem exigir hospitaliza^ao. O 
paciente, muitas vezes, refere que “tern de beber senao fica travado”, ou seja, tern dificul- 
dades de concentra<;ao, fica ansioso e inquieto. O sintoma mais comum da SAA grave e 
o tremor, acompanhado de sinais de hiperatividade autonomica, como taquicardia, au- 
mento da pressao arterial, sudorese, hipotensao ortostatica e febre, alem de irritabilidade, 
nausea e vomitos. Nos casos nao complicados, o auge dos sintomas ocorre entre 24 e 48 
horas apos a ultima dose e, geralmente, dura cerca de 5 a 7 dias, embora sintomas como 
irritabilidade e insonia possam persistir por semanas. Presen^a de convulsoes, delirium 
tremens e alucinose alcoolica sao indicativos de gravidade. 

De forma geral, pode-se tratar ambulatorialmente de sintomas leves a moderados de 
abstinencia sem complicates. O uso de diazepam 10 mg, via oral, em regime de 6/6 horas 
com diminui^ao progressiva ao longo de uma semana pode aliviar o desconforto e preve- 
nir complicates. Pacientes com historia de uso cronico de diazepam podem apresentar 
uma tolerancia ao medicamento, podendo-se empregar outro benzodiazeplnico, como o 
lorazepam. 

Deve-se atentar tambem para a presen^a de disfun^ao hepatica que prejudique a me- 
taboliza^ao do benzodiazeplnico. O tratamento da SAA com benzodiazeplnicos deve pre- 
ver um prazo para encerramento (apos o desaparecimento dos sintomas da SAA), de forma 
a garantir que o paciente nao corra o risco de ingerir alcool concomitante com benzodia¬ 
zeplnicos. 

Esses pacientes devem ser monitorados diariamente, de preferencia. Em certos palses 
e aceito o uso de monitoramento telefonico. O tratamento da SAA e o momento inicial de 
um piano de tratamento mais longo para a dependencia do alcool. Portanto, o uso de ben- 
zodiazeplnicos nao deve ser erroneamente entendido como o eixo central do tratamento 
do alcoolismo. O uso de naltrexona ou acamprosato pode ser benefico, a medio prazo, para 
prevenir, retardar e atenuar as crises de recalda no uso do alcool. 

O sucesso do tratamento da SAA contribui para estabelecer um lat de confian<;a 
com o medico, que e de enorme importancia para o processo de motiva<;ao do paciente 
para um tratamento mais prolongado, sendo necessario, muitas vezes, o recurso do en- 
caminhamento para um especialista. A participa^ao de um especialista, comumente um 
psiquiatra, nao implica que o paciente deva ser visto como um “caso psiquiatrico”. Os pa¬ 
cientes sentem-se confortaveis e aderem melhor ao tratamento quando sao acompanha- 
dos concomitantemente por um cllnico que monitore suas condi<;6es gerais de saude. 
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CONSULTA RAPIDA 

O medico nao deve ter receio de examinar rotineiramente seus pacientes em busca 
daqueles que, mesmo nao sendo dependentes, sao bebedores excessivos. Ele ira encontrar 
um numero significativo de bebedores excessivos entre seus pacientes regulares, quais- 
quer que sejam eles (hipertensos, diabeticos, gravidas no pre-natal etc.). Esses pacientes 
irao ser beneficiados pelo melhor conhecimento de sua situa<;ao atual de risco decorrente 
do seu padrao de beber. Ficarao gratos ao medico que os alertar e orientar para uma 
conduta mais saudavel. Aqueles que ja apresentam problemas, inclusive aqueles com sin- 
tomas da sindrome de abstinencia, poderao encontrar em seu medico um agente seguro 
para o alivio de seus sintomas. 
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Secao II 

Diagnostico e Tratamento 


Doencas cardiovasculares.113 

/ 

1 Hipertensao arterial primaria.115 

2 Dor toracica.127 

3 Doenca arterial coronaria estavel.140 

/ 

4 Sincope.149 

5 Insuficiencia cardiaca.160 

6 Palpitacoes.174 

7 Avaliacao pre-operatoria.182 

8 Prolapso da valva mitral.191 

9 Dislipidemias.199 

Pneumologia e alergias.211 

1 Asma.213 

2 Tabagismo.222 

3 Rinites.234 

Gastroenterologia.247 

1 Dor abdominal.249 

2 Diarreias.266 

3 Nauseas e vomitos.288 

Endocrinologia.297 

1 Diabetes mettitus .299 

2 Smdrome metabolica.319 

3 Hipotireoidismo e hipertireoidismo.325 
























Neurologia e psiquiatria.335 

1 Cefaleias.337 

2 Depressao.347 

3 Disturbios do sono.359 

4 Dor cronica.370 

Reumatologia.375 

1 Artrites.377 

2 Osteoartrose.402 

3 Outras doencas reumaticas.412 

/ 

Nefrologia.425 

1 Infeccao do trato urinario.427 

2 Urolitiase.435 

Geral.443 

1 Anemias.445 

2 Geriatria para clinicos.452 

3 Cuidados medicos em viagens aereas.462 
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DIAGNOSTIC 


A classificacao da pressao arterial de acordo com o seu nivel esta definida na Tabela 
1, segundo as V Diretrizes Brasileiras de Hipertensao - DBH V 1 . 


Tabela 1. Classificacao da pressao arterial de acordo com o seu nivel - DBH V. 


Classificacao 

/ 

Pressao sistolica (mmHg) 

Pressao diastolica (mmHg) 

Otima 

<120 

<80 

Normal 

<130 

<85 

Limitrofe 

130-139 

85-89 

Hipertensao estagio 1 

140-159 

90-99 

Hipertensao estagio 2 

160-179 

100-109 

Hipertensao estagio 3 

>180 

>110 

Hipertensao sistolica isolada 

>140 

<90 


Quando as pressoes sistolica e diastolica de um paciente situam-se em categorias diferentes, a maior deve ser utilizada para classificacao da 
pressao arterial. 



A hipertensao e, fundamentalmente, assintomatica, sendo diagnosticada apos serem 
observadas medidas de pressao arterial sistematicamente aumentadas. 

A medida da pressao arterial deve ser obrigatoria em todo paciente que faz con- 
sulta medica, devendo ser realizada de modo adequado. O paciente deve estar sentado 
ou deitado, utilizando-se esfigmomanometro de mercurio ou aneroide com calibra^ao 
adequada e manguito apropriado as dimensoes do bra^o. 

Devemos considerar no diagnostico da hipertensao, alem dos valores de pressao ar¬ 
terial, outros fatores de risco cardiovasculares, determinar a presen^a de lesao de orgaos- 
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alvo, identificar comorbidades associadas e diagnosticar, se presentes, doencas que podem 
causar hipertensao. Essa abordagem deve ser feita por meio da anamnese e exame fisico 
associados a uma avalia^ao laboratorial inicial (hematocrito, glicose, potassio, acido uri- 
co, creatinina, colesterol total, triglicerides, HDL-colesterol, analise de urina e ECG). 

O LDL-colesterol devera ser obtido utilizando-se a formula a seguir, desde que os 
triglicerides nao estejam acima de 400 mg/dl: LDL-colesterol = Colesterol Total - [1/5 
dos Triglicerides + HDL-colesterol]. 


Visita 1 



Medida da PA 

k 

Emergencia/ 

Anamnese, exame fisico e avaliacao laboratorial 

- V 

Urgencia hipertensiva 

Prazo maximo de reavaliacao: 2 meses 

t 





Diagnostic de 
hipertensao 



PA = 140-179/90-109 

Hipertensao estagio 1 ou 2 e risco cardiovascu- 
lar baixo ou medio 

Prazo maximo de reavaliacao: 2 meses 

t 




I 


Pressao arterial casual de 
consultorio 






Visita 3 

PA <140/90 


Visita 3 

PAS >140 
ou 

PAD > 90 





Ou 


Considerar MAPA 


Ou 


Considerar MRPA 


Visita 3 
PA vigitia 
<135/85 


Normotensao 

Hipertensao 

MAPA/MRPA: 

MAPA/MRPA: 

na suspeita de 

na suspeita de 

hipertensao 

hipertensao do 

mascarada 

avental branco 

Continuar medi- 

Continuar medi- 

das de pressao 

das de pressao 

arterial 

arterial 


Visita 3 
PA 24 horas 
PAS > 130 ou 
PAD > 80 


Visita 3 
PA 

<135/85 


Visita 3 
PAS > 135 ou 
PAD > 85 


Hipertensao do 

Diagnostico de 

avental branco 

hipertensao 


Hipertensao do 

Diagnostico de 

avental branco 

hipertensao 


Fluxograma 1. Diagnostico da hipertensao arterial - DBH V 
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O diagnostico da hipertensao arterial primaria depende da exclusao de qualquer do- 
en<;a que concorra para o aumento da pressao arterial como uma de suas manifesta^oes 
clinicas. 

A hipertensao do avental branco deve ser excluida. Essa condi<;ao clinica caracteriza- 
se por pressao arterial elevada, compativel com hipertensao, na medida no consultorio e 
valores normais na monitoriza^ao ambulatorial da pressao arterial (MAPA) ou na moni- 
toriza^ao residencial da pressao arterial (MRPA). 

Valores sustentadamente iguais ou superiores a 140/90 mmHg, em pelo menos duas 
medidas por consulta em, no minimo, duas ocasioes distintas configuram hipertensao. Se 
ha referenda de pressao arterial normal em medidas fora do consultorio deve-se, obriga- 
toriamente, suspeitar de Hipertensao do Avental Branco e, entao, solicitar um dos meto- 
dos citados de medida da pressao. 

O Fluxograma 1 exibe a rotina a ser seguida para que o diagnostico da hipertensao 
arterial seja obtido com a maior seguran^a 1 . 

De conformidade tambem com as DBH V 1 , o seguimento e as orientates ao pacien- 
te deverao obedecer aos criterios estabelecidos na Tabela 2. 


Tabela 2. Orientacoes para o seguimento dos pacientes de acordo com a pressao arterial - DBH V'*. 


Pressao arterial inicial (mmHg)** 

Seguimento 

Sistolica 

Diastolica 


<130 

<85 

Reavaliar em 1 ano. Estimular mudancas no estilo de vida 

/ 

130-139 

85-89 

Reavaliar em 6 meses***. Insistir em mudancas no estilo de vida 

/ 

140-159 

90-99 

Confirmar em 2 meses***. Considerar MAPA/MRPA 

160-179 

100-109 

Confirmar em 1 mes***. Considerar MAPA/MRPA 

>180 

>110 

Intervenes medicamentosa imediata ou reavaliar em 1 semana*** 

/ 


* Modificar o esquema de seguimento com a condicao clinica do paciente. 

** Se as pressoes sitolica ou diastolica forem de estagios diferentes, o seguimento recomendado deve ser definido pelo maior nivel de 
pressao. 

*** Considerar intervened de acordo com a situacao clinica do paciente (fatores de risco maiores, comorbidades e lesao em orgaos-alvo). 


TRATAMENTO 

O objetivo principal do tratamento anti-hipertensivo e reduzir morbidade e mor- 
talidade cardiovasculares associadas a hipertensao. A eficacia dos medicamentos anti- 
rtensivos hoje disponiveis esta bem determinada e e similar. O tratamento nao medi- 
camentoso tambem reduz a pressao arterial e se associado ao uso de medicamentos pode 
melhorar a eficacia deles. 

A Tabela 3 mostra os criterios para o inicio do tratamento de conformidade com as 
caracteristicas dos pacientes. 
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Tabela 3. Decisao terapeutica, de acordo com o risco cardiovascular, segundo as DBH V 1 . 


Categoria de risco 

Estrategia 

Sem risco adicional 

Tratamento nao medicamentoso isolado 

Risco adicional baixo 

Tratamento nao medicamentoso isolado por ate 6 meses. Se nao atingir a meta, 
associar tratamento medicamentoso 

Risco adicional medio 

Tratamento nao medicamentoso + medicamentoso 

Risco adicional alto 

Tratamento nao medicamentoso + medicamentoso 

Risco adicional muito alto 

Tratamento nao medicamentoso + medicamentoso 


Tratamento nao medicamentoso 

Consiste em mudan^as no estilo de vida, objetivando reduzir a pressao arterial. A 
sua aplica^ao pode reduzir a necessidade de medicamentos anti-hipertensivos e aumen- 
tar sua eficacia. Controlar os fatores de risco associados e concorrer para a preven^ao 
primaria da hipertensao e de doencas cardiovasculares associadas e tambem objetivo do 
tratamento nao medicamentoso. 

Ha um elenco de medidas cuja eficacia ja esta claramente estabelecida como bene- 
fica, a saber: 

Redu^ao do Peso 2 . Todos os pacientes com peso acima do ideal (IMC = peso/altura 2 , 
acima de 25 kg/m 2 ) devem ser encorajados a participar de um programa de atividades 
fisicas aerobicas e redu^ao da ingestao de calorias, com o objetivo de perder peso. A re- 
du^ao do peso diminui o nivel da PAS em torno de aproximadamente 5 a 20 mmHg para 
cada 10 kg de peso perdido. Independente do valor do IMC, a obesidade androide ou 
central (circunferencia abdominal > 102 cm em homens e > 89 cm em mulheres) e um 
fator preditivo de doen^a cardiovascular. Esses valores tern sido gradativamente sugeri- 
dos como tolerados para valores menores (94 para os homens e 80 para as mulheres, por 
exemplo) podendo-se questionar se atingi-los e uma estrategia exequivel. 

Consumo Moderado de Bebidas Alcoolicas 1 . 0 consumo de etanol nao deve ultra- 
passar 30 g para os homens e 15 g para as mulheres ao dia, valor que esta contido em 60 
ml de bebida destilada, 240 ml de vinho ou 720 ml de cerveja. E sabido que o consumo 
excessivo de bebidas alcoolicas alem de aumentar a pressao arterial pode causar resistencia 
a a^ao anti-hipertensiva de alguns medicamentos. Seguindo essas recomenda^oes, sera 
possivel uma redu^ao aproximada de 2 a 4 mmHg no nivel da pressao arterial sistolica. 

Atividade Fisicah Apos avalia^ao clinica previa, recomenda-se pratica de atividade 
fisica aerobica moderada pelo menos 30 minutos por dia, na maioria dos dias da semana, 
se nao houver limita^ao para tal. Dessa forma, pode-se obter uma redu^ao aproximada de 
4 a 9 mm Hg no nivel da pressao arterial sistolica. Um programa de atividade fisica deve 
iniciar-se com distancia nao superior a 1.000 m, devendo ser acrescidos, semanalmente, 
200 a 500 m ate que atinjam aproximadamente 6.000 m. 
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Restri^ao de Sal 5 . Sua reducao deve ser estimulada em todo paciente hipertenso. 
Evitar alimentos com elevado teor de sal, preparar os alimentos com pouco sal e nao 
adiciona-lo aos alimentos ja prontos. A media de consumo de sal na popula^ao e em tor- 
no de 10 a 12 g/dia, no entanto, a recomenda^ao ideal e de 6 g/dia (100 mEq de sodio). A 
reducao da ingestao de NaCl apresenta um efeito de reducao aproximada de 2 a 8 mmHg 
no nivel da pressao arterial sistolica. Uma regra pratica que costumamos utilizar para 
nossos pacientes e aconselhar um consumo nao superior a 1 kg de sal ao mes, se a familia 
tiver, por exemplo, 5 componentes adultos. 

Suspensao do Tabagismo 6 . O tabagismo e importante fator de risco para doen^as 
cardiovasculares e deve ser abolido. Estudos em larga escala tern confirmado que pacien¬ 
tes hipertensos tabagistas, ainda que tratados, apresentam maior incidencia de doen^as 
cardiovasculares que hipertensos nao tabagistas em iguais condi^oes. 

Padrao Alimentar Ideal. O estudo DASH 7 (Dietary Approachs to Stop Hypertension ) pre- 
conizou uma dieta com frutas, verduras, derivados de leite desnatado, quantidade reduzida 
de gorduras saturadas e colesterol com o objetivo de promover reducao da pressao arterial. 

Controle das Dislipidemias. Uma vez que a associa<;ao entre hipercolesterolemia, 
diabetes e hipertensao esta claramente demonstrada, pessoas hipertensas com dislipide- 
mia devem receber orienta<;ao nutricional e tratamento medicamentoso, se necessario. 

Suplementa^ao de Potassio, Calcio e Magnesio. Promovem modesta reducao na pres¬ 
sao arterial. Entendemos que o uso rotineiro e dispendioso e nao deve ser preconizado. 

Em resumo, podemos estabelecer os beneficios das interven^oes com mudan^as de 
estilo de vida sobre a pressao arterial sistolica como esta demonstrado na Tabela 4 . 


Tabela 4. Modificacoes do estilo de vida no controle da pressao arterial (adaptada do JNC VII) 8 . 


Modificacao 

/ 

Recomendacao 

Reducao aproximada na PAS** 

Controle de peso 

Manter o peso corporal na faixa normal (indice de 
massa corporal entre 18,5 e 24,9 kg/m 2 ) 

5 a 20 mmHg para cada 10 kg de 
peso reduzido 

Padrao alimentar 

Consumir dieta rica em frutas e vegetais e alimen¬ 
tos com baixa densidade calorica e baixo teor de 
gorduras saturadas e totais. Adotar dieta DASH 

8 a 14 mmHg 

Reducao do consumo 

/ 

desal 

Reduzir a ingestao de sodio para nao mais de 

100 mmol/dia = 2,4 g de sodio (6 g de sal/dia = 4 
colheres de cafe rasas de sal = 4 g + 2 g de sal 
proprio dos alimentos) 

2 a 8 mmHg 

Moderacao no consumo 

/ 

de alcool 

Limitar o consumo a 30 g/dia de etanol para os 
homens e 15 g/dia para as mulheres 

2 a 4 mmHg 

Exercicio fisico 

Habituar-se a pratica regular de atividade fisica 
aerobica, como caminhadas por, pelo menos, 30 
minutos por dia, 3 a 5 vezes/semana 

4a 9 mmHg 


* Associar abandono do tabagismo para reduzir o risco cardiovascular. 
** Pode haver efeito aditivo para algumas das medidas adotadas. 
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Tratamento medicamentoso 

A decisao terapeutica deve basear-se nos valores da pressao arterial, na presen<;a ou 
nao de lesao em orgaos-alvo e de fatores de risco associados (Tabela 5) 


Tabela 5. Estratificacao do risco individual do paciente hipertenso; risco cardiovascular adicional de acordo com os 
niveis da pressao arterial e a presenca de fatores de risco, lesoes de orgaos-alvo e doenca cardiovascular. 


Fatores de risco 


Pressao arterial (mmHg) 



Normal 

Limitrofe 

Hipertensao 
estagio 1 

Hipertensao 
estagio 2 

Hipertensao 
estagio 3 

Sem fator de risco 

Sem risco adicional 

Risco baixo 

Risco medio 

Risco alto 

1 a 2 fatores de risco 

Risco baixo 

Risco baixo 

Risco medio 

Risco medio 

Risco muito alto 

3 ou mais fatores 
de risco ou lesao 
de orgaos-alvo ou 
diabetes mellitus 

Risco medio 

Risco alto 

Risco alto 

Risco alto 

Risco muito alto 

Doenca cardiovas- 

/ 

cular 

Risco alto 

Risco muito alto 

Risco muito alto 

Risco muito alto 

Risco muito alto 


Assim, ha que se considerar que individuos com os mesmos valores de pressao ar¬ 
terial poderao merecer cuidados diferentes de conformidade com o que apresentam de 
fatores de risco e/ou condi^oes clinicas associadas. Por isso, para o tratamento e absoluta- 
mente necessario que todas as condi^oes presentes sejam avaliadas e conhecidas. 

Os anti-hipertensivos devem reduzir a pressao arterial e os eventos cardiovasculares 
fatais e nao fatais. 

Qualquer medicamento dos grupos de anti-hipertensivos, com exce^ao dos vasodi- 
latadores de a^ao direta, pode ser utilizado para o controle da pressao arterial em mono- 
terapia inicial, especialmente para pacientes com hipertensao arterial em estagio 1 que 
nao responderam as medidas nao medicamentosas. Para pacientes dos estagios 2 e 3, 
pode-se considerar o uso de associates fixas de medicamentos anti-hipertensivos como 
terapia inicial (Fluxograma 2) 1 . 

Diureticos 10 ’ 11 . Sua a^ao anti-hipertensiva deve-se inicialmente a redu<;ao do volume 
plasmatico seguida da redu^ao da resistencia vascular periferica. Deve-se dar preferencia 
aos diureticos tiazidicos, em baixas doses, ficando os de al<;a reservados para os pacientes 
com insuficiencia cardiaca e/ou renal. 

Os diureticos poupadores de potassio sao pouco eficazes como anti-hipertensivos, e 
seu uso deve ser restrito a associa<;ao com os tiazidicos ou de al<;a com o objetivo de evitar 
ou minimizar a hipocalemia. 
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Fluxograma 2. Tratamento medicamentoso da hipertensao arterial, segundo as DBH V. 


Os efeitos adversos mais frequentes sao: hipomagnesemia, hiponatremia, hiperuri- 
cemia, hipercalcemia, hipertrigliceridemia, intolerancia a glicose e disfun^ao sexual. Es¬ 
ses efeitos indesejaveis parecem ser dose-dependentes e, em fun^ao do uso de pequenas 
doses (6,25 a 25 mg/dia de diureticos tiazidicos), sao minimizados. Outro aspecto a ser 
lembrado e que os efeitos colaterais parecem ser mais evidentes no inicio da terapeutica, 
nao se mantendo com sua continuidade. 

O baixo custo do tratamento, alem de fortes evidencias de reduces de morbidade e 
mortalidade, sao fatores favoraveis para o uso de diureticos. 

(3-bloqueadores. Anti-hipertensivos preferenciais para pacientes jovens, hipertensos 
labeis e com sindrome hipercinetica. Parecem ser menos efetivos em negros e nao sao 
recomendados isoladamente em idosos 12 . 
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Constituem tambem primeira op^ao para os pacientes que apresentam hipertensao 
associada a doen<;a arterial coronariana, arritmia cardiaca e cefaleia de origem vascular, 
efeito esse restrito aqueles que ultrapassam a barreira hemato-encefalica (propranolol, 
por exemplo). 

Agem reduzindo o debito cardiaco, reduzindo a secre^ao de renina, readaptando os 
barorreceptores e diminuindo as catecolaminas nas sinapses nervosas. 

Estao formalmente contraindicados na doen^a pulmonar obstrutiva cronica, nos 
bloqueios atrioventriculares de 2° e 3° graus. Devem ser usados com cautela nos pacien¬ 
tes com vasculopatia periferica. Atualmente sao utilizados em baixas doses iniciais no 
tratamento da insuficiencia cardiaca. 

Seus efeitos adversos sao: broncoespasmo; bradicardia; disturbio da condu^ao atrio¬ 
ventricular; mascaramento dos sintomas de hipoglicemia, especialmente em diabeticos 
dependentes de insulina; hipertrigliceridemia e redu^ao de HDL-colesterol, alem de dis- 
fun^ao sexual. 

Antagonistas dos Canais de Calcio. Determinam redu^ao da resistencia vascular 
periferica em consequencia da diminui^ao da concentra^ao de calcio intracelular na 
musculatura lisa das arterias. 

Sao eficazes em reduzir morbidade e mortalidade cardiovasculares na hipertensao 
arterial de idosos, com coronariopatia associada e/ou vasculopatia periferica 13 . 

As rea^oes adversas mais comuns constituem-se de taquicardia reflexa, cefaleia, ton- 
turas, rubor facial, edema maleolar, hipertrofia gengival e constipa^ao intestinal. 

Antagonistas de canais de calcio de longa dura^ao de a^ao devem ser preferidos, em 
rela<;ao aos de curta dura^ao que devem ser evitados. 

Inibidores da Enzima Conversora da Angiotensina (IECA). Estao formalmente in- 
dicados na hipertensao associada ao diabetes mellitus e a insuficiencia cardiaca. Estudos 
demonstraram que reduzem a morbidade e mortalidade cardiovasculares em pacientes 
com disfun^ao sistolica do ventriculo esquerdo, sintomaticos ou nao, atuando princi- 
palmente no processo de remodela^ao ventricular. Sao eficazes tambem em prevenir ou 
impedir a progressao da insuficiencia renal, especialmente nos pacientes diabeticos 14,15 . 

Agem inibindo a enzima conversora da angiotensina, bloqueando a transforma^ao 
para angiotensina I para II no sangue e tecidos. 
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Os efeitos adversos sao: tosse seca (reversivel apos interrup^ao), angioedema, erup- 
<;ao cutanea, altera<;ao do paladar e hipercalemia, particularmente em individuos com 
insuficiencia renal cronica. 

Sao absolutamente contraindicados em mulheres gravidas ou potencialmente fer- 
teis; em pacientes com estenose renal bilateral ou com lesao unilateral e rim unico e 
naqueles pacientes com hipercalemia. 

Antagonistas dos Receptores ATI da Angiotensina II (All). Agem por bloqueio 
especifico dos receptores ATI da angiotensina II. Exercem efeitos cardioprotetores e ne- 
froprotetores em diabeticos tipo II com nefropatia estabelecida 16,17 . 

Devido a sua a^ao anti-hipertensiva bloqueando as a^oes da angiotensina II sem au- 
mentar os niveis de bradicinina, explica-se a menor ocorrencia de tosse. Do mesmo modo 
que os I EC A, nao devem ser utilizados em mulheres gravidas ou potencialmente ferteis. 

Inibidores Adrenergicos de A^ao Central. Sao menos utilizados devido a efeitos 
adversos em geral intoleraveis. Apresentam baixa eficacia para reduzir a pressao arterial 
quando usados como monoterapia. 

A a-metildopa mantem-se como agente de escolha para tratamento de hipertensao 
na gravidez, pela sua seguran<;a comprovada nessa condi^ao especifica. 

ct-l-Bloqueadores. Sao drogas que causam vasodilata<;ao pelo bloqueio seletivo dos 
receptores a-1-adrenergicos. 

Apresentam baixa eficacia como monoterapia para reduzir a pressao arterial. Nao 
sao recomendados como drogas de primeira escolha. 

Nao ha contraindica^ao, porem devem ser utilizadas com cautela em idosos devido 
a possivel resposta hipotensora ortostatica apos a primeira dose. Propiciam discreta me- 
lhora do metabolismo lipidico e dos sintomas em pacientes com hipertrofia benigna da 
prostata. No estudo ALLHAT 18 , o grupo tratado com a -1 -bloqueadores foi precocemente 
interrompido pela ocorrencia significativamente maior de insuficiencia cardiaca. 

Vasodilatadores de a^ao direta: Agem na musculatura da parede vascular, promo- 
vendo relaxamento com consequente vasodilata^ao e redu^ao da resistencia vascular pe- 
riferica. Sao inadequados como drogas de primeira escolha, embora sejam potentes hipo- 
tensores. Seus efeitos adversos sao a reten<;ao hidrica e a taquicardia reflexa. Se utilizados, 
devem ser associados aos P-bloqueadores e diureticos. 
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CONSULTARAPIDA 

Diagnostico 





Pressao arterial casual de 
consultorio 







Nao 


PA = 140-179/90-109 

Hipertensao estagio 1 ou 2 e risco cardiovascu¬ 
lar baixo ou medio 

Prazo maximo de reavaliacao: 2 meses 



Normotensao 

Hipertensao 

MAPA/MRPA: 

MAPA/MRPA: 

na suspeita de 

na suspeita de 

hipertensao 

hipertensao do 

mascarada 

avental branco 

Continuar medi- 

Continuar medi- 

das de pressao 

das de pressao 

arterial 

arterial 


Visita 3 
PA 24 horas 
PAS > 130 ou 
PAD > 80 



Hipertensao do 

Diagnostico de 

avental branco 

hipertensao 


Hipertensao do 

Diagnostico de 

avental branco 

hipertensao 
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INTRODUCAO 

/ 

A dor toracica e um sintoma comum na pratica da cardiologia, mas tambem e bas- 
tante frequente no cotidiano de outras especialidades medicas 1 .0 consultorio do medico 
clinico geral e o lugar em que, muitas vezes, o paciente apresenta-se pela primeira vez 
com essa queixa, cujo diagnostico representa um desafio. A avalia^ao bem feita e fun¬ 
damental, visto que tal sintoma por vezes refere-se a uma condi<;ao muito seria (como 
infarto agudo do miocardio) ou mesmo a uma situa^ao muito benigna (como a distensao 
de um musculo da caixa toracica) 2 . 

O objetivo deste capitulo e revisar brevemente importantes conceitos diagnosticos, 
bem como, sobretudo, dar enfase ao manejo coerente e ao tratamento mais adequado 
desses pacientes, tao presentes nos consultorios clinicos. 

DOR TORACICA NO CONSULTORIO: 10 PONTOS FUNDAMENTAIS 

1. O diagnostico correto, comumente, baseia-se na anamnese detalhada, apoiada 
em achados de exame fisico, eletrocardiograma e/ou raios X de torax. 

2. Embora sabidamente a dor toracica possa decorrer de causas potencialmente gra¬ 
ves, etiologias menos graves e nao amea^adoras a vida sao muito mais frequentes 
no consultorio clinico, requerendo consequentemente uma abordagem custo- 
efetiva 3 (ver Tabela 1). 

3. Cerca de 60% dos diagnosticos da dor toracica nao sao originalmente “organi- 
cos” 4 , ou seja, cardiacos, gastrintestinais ou pulmonares. 

4. A dor musculo-esqueletica e responsavel por 36% dos casos (dos quais a costo- 
condrite corresponde a 13%). 

5. A esofagite de refluxo e a causa em outros 13% dos pacientes. 
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Tabela 1 . Causas de dor toracica no nivel primario de assistencia*. 


Causas 

Prevalencia (%) 

Musculo-esqueleticas, incluindo a costocondrite 

36 

Gastrintestinal 

19 

Cardiaca 

16** 

Angina estavel 

10,5 

Angina instavel ou IM 

1.5 

Outras 

3,8 

Psiquiatrica 

8 

Pulmonar 

5 

Outra/desconhecida 

16 


* Michigan Research Network. 

** Em populacoes idosas pode chegar a 50%. 
Fonte: Adaptada de Klinkman et at. 5 


6 . Angina estavel e responsavel por 1 1 % dos casos de dor toracica 5 ; angina instavel 
e infarto do miocardio (IM) sao responsaveis por somente 1,5%. Entretanto, 
a maioria dos testes diagnostics utilizados sera direcionada para investigar a 
presen^a de doen^a arterial coronaria (DAC), em virtude de sua potencial gravi- 
dade. 

7. A presen<;a de fatores de risco classics para a aterosclerose e, sobretudo, a idade 
do paciente sao determinantes na prevalencia da DAC, de modo que a incidencia 
de diagnostics cardiacs pode exceder 50% dos pacientes com dor toracica e 
idade maior do que 40 anos. 

8 . Pacientes que se queixam de dor toracica devem ser colocados em tres categorias 
gerais: dor toracica aguda de aparecimento recente, dor toracica recorrente e epi- 
sodica, ou dor persistente. A partir dessa classifica^ao, o medico pode focalizar a 
avalia^ao das varias causas 2 . 

9. Varios estudos ja demonstraram que diagnostics imprecisos (“dor toracica a 
esclarecer”) trazem consigo um risco elevado de ma evolu^ao, especialmente por 
doen^a isquemica do cora^ao. A classifica^ao de “dor toracica atipica” e de pouca 
utilidade pratica. Assim, a dor toracica inespecifica precisa de vigilancia e aten- 
910 , com acompanhamento cuidadoso. 

10. O objetivo inicial da avalia^ao da dor toracica em individuos estaveis, no con- 
sultorio, e excluir a isquemia miocardica e outras condi^oes amea^adoras a 
vida, como embolia pulmonar, pneumotorax hipertensivo e dissec<^ao aguda da 
aorta. 
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DOR TORACICA NO CONSULTORIO: ABORDAGEM SISTEMATICA 


No nivel primario de assistencia e na medicina no consultorio, a historia e o exame fisi- 
co, complementados por testes como o eletrocardiograma e o raio X de torax, permitem que 
o medico diagnostique de modo correto a maioria dos casos de dor toracica e julgue quais 
pacientes provavelmente necessitam de cuidados em um servi^o medico de emergencia. 

No paciente com dor de initio recente, aguda e continua, a estabiliza^ao e o tratamento 
de emergencia nao podem, frequentemente, aguardar um diagnostico definitivo. Se houver 
evidencias de instabilidade hemodinamica ou insuficiencia respiratoria, esse tratamento de 
emergencia sera fundamental para aumentar a chance de um desfecho favoravel. 

Embora o paciente com dor episodica e recorrente possa estar soffendo um IM super- 
posto a angina previa, a embolia pulmonar recorrente ou mesmo a dissec^ao cronica da aor¬ 
ta, a maior parte dos pacientes com esta apresenta^ao tem menos condi^oes agudas para as 
quais uma anamnese completa e um exame fisico meticuloso serao necessarios para fazer o 
diagnostico 2 .0 medico deve dar enfase a descri^ao da dor, seus fatores precipitantes e alivia- 
dores, sua localiza^ao e seu carater, a idade e ao sexo do paciente e a outros fatores de risco. 

Sao aspectos fundamentais a serem considerados nessa investiga^ao 6 : descri^ao da 
dor, qualidade, localiza^ao, irradiacao, curso temporal, fatores desencadeantes, fatores de 
melhora, sintomas associados, presen^a de fatores de risco coronarios, apresenta^ao do 
paciente e exames subsidiaries como ECG, raio X de torax e outros (Tabela 2). 


Tabela 2. Razoes de probabilidades para infarto do miocardio (IM) baseadas em componentes da historia clfnica 6 . 


Descricao da dor 

/ 

Razao de probabilidade positiva (1C 95) 

Describes que aumentam a chance de IM 

Irradiacao para braco ou ombro direitos 

4,7(1,9-12) 

Irradiacao para ambos os bracos ou ombros 

4,1 (2,5-6,51 

Dor ao esforco 

» 

2,4(1,5-3,81 

Irradiacao para o braco esquerdo 

2,3 (1,7-3,11 

Diaforese 

2.0 (1,9-2,21 

Nausea ou vomito 

1.9 (1,7-2,31 

Dor semelhante a IM previo 

1.8 (1.6-2,01 

Dor "em aperto” 

1.3(1,2-1,51 

Descricoes que diminuem a chance de IM 

Pleuritica 

0.2 (0,1-0,31 

Mudanca com a posicao 

0.3 (0,2-0,51 

Dor "em pontada” 

0,3 (0,2-0,51 

Reprodutivel a palpacao 

0,3 (0,2-0,41 

Localizacao inframamaria 

i 

0,8 (0,7-0,91 

Sem relacao com o esforco 

/ 7 

0,8 (0,6-0,91 
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Um fluxograma de abordagem diagnostica da dor toracica e apresentado a seguir. Os 
seus componentes sao baseados em evidencias, sempre que possivel, mas a soma de suas 
partes nao foi validada em estudos clmicos prospectivos. Desse modo, ele nao deve ser 
utilizado como uma diretriz de orienta<;ao unica, mas sim como parte integrada a todos 
os dados relevantes 7 . 

Passo 1 - Avaliar a necessidade de servico medico de emergencia 

Considerar causas potencialmente graves de dor toracica. Aqueles pacientes em que 
ha suspeita de sindrome coronaria aguda (SCA) devem ser encaminhados para servi<;os 
medicos de emergencia 8 . Tambem devem ser encaminhados os pacientes que se apresen- 
tam gravemente enfermos e aqueles em que haja suspeita de embolia pulmonar, pneu- 
motorax, dissec^ao de aorta, ruptura de esofago ou abdome agudo. Para pacientes que 
nao necessitam de servi^os de emergencia, seguir para o passo 2. 

Uma vez que a suspeita de uma causa potencialmente grave de dor toracica (infar- 
to do miocardio, dissec^ao da aorta, embolia pulmonar ou pneumotorax hipertensivo) e 
estabelecida, o paciente deve imediatamente ser transportado em uma ambulancia (equi- 
pada com desfibrilador) para um servico medico de emergencia. A estabiliza^ao desse pa¬ 
ciente se inicia ainda em ambiente pre-hospitalar, com administra^ao de oxigenio suple- 
mentar, obten^ao de acesso venoso e monitoriza^ao cardiaca. O ECG de doze deriva^oes e 
a coleta de sangue para dosagem de marcadores de necrose miocardica (como troponina e 
creatinoquinase tipo MB) devem idealmente ser realizados, se possivel. Aqueles pacientes 
que se apresentam com quadro clinico de SCA deverao receber, nesse momento, 325 mg 
de acido acetilsalicilico (AAS) para mastigar e engolir. Caso o paciente nao se apresente hi- 
potenso nem tenha utilizado, recentemente, um inibidor de fosfodiesterase (sildenafil, por 
exemplo, ou outro), deve-se entao administrar nitrato sublingual. Medidas terapeuticas 
adicionais devem ser realizadas ja no ambiente do servico medico de emergencia. 

Passo 2 - Quando o servico medico de emergencia nao e necessario 

Para aqueles pacientes em que o diagnostico de DAC parece provavel (baseado nos 
sintomas sugestivos de angina e/ou na presen<;a de fatores de risco), ir para o passo 3; caso 
contrario, ir para o passo 5. 

Passo 3 - Sintomas compativeis com angina estavel 

Considere a solicita^ao de um teste nao invasivo para isquemia e o inicio do tratamen- 
to ambulatorial apropriado com AAS, (3-bloqueadores, nitrato e educa^ao quanto a “sinais 
de alerta” que devem levar o paciente ao servico medico de emergencia. Se o resultado do 
teste nao for compativel com DAC, ir para o passo 4; caso contrario, ir para o passo 8. 
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A probabilidade de doen^a coronaria pode ser estimada por meio de criterios clini- 
cos. Define-se angina “classica” (ou “definida”) como aquela que atende aos tres criterios 
a seguir: 1) desconforto ou dor subesternal em queima^ao, peso, constri^ao ou aperto; 
2) precipitada por esfor^o ou estresse emocional; 3) aliviada por repouso ou nitratos. A 
angina provavel (ou “atipica”) e aquela dor que apresenta duas das tres caracteristicas. 
A dor toracica nao anginosa ou nao isquemica apresenta apenas uma ou nenhuma das 
caracteristicas anteriormente citadas. 

Passo 4 - Avaliacao para DAC negativa 

Avaliar o paciente para a possibilidade de doen^a gastrintestinal. O tratamento em- 
pirico com o inibidor de bomba de protons (como omeprazol) pode ser iniciado. Se a 
avaliacao para a presen^a de doen<;a gastrintestinal for tambem negativa e os sintomas 
persistirem, ir para o passo 6; caso contrario, ir para o passo 8. 

Passo 5 - Os sintomas nao sugerem angina 

Passo 5a. Para pacientes nos quais os sintomas nao sugerem etiologia isquemica, po- 
rem apresentam fatores de risco significantes para DAC, solicitar avaliacao nao invasiva 
(teste ergometrico, ecocardiografia sob estresse ou cintilografia de perfusao miocardica). 

Passo 5b. Se os sintomas sugerem dor musculo-esqueletica (Quadro 1), uma tentati- 
va com o uso de anti-inflamatorios nao esteroides (AINES) pode ser apropriada; de outro 
modo, ir para o passo 5c. Se a dor persistir, considerar o raio X para avaliacao de arcos 
costais, cintilografia ossea ou mesmo tomografia do torax. Se ainda nao houver diagnos¬ 
tic© e os sintomas persistirem, ir para o passo 6; caso contrario, ir ao passo 8. 

Passo 5c. Se os sintomas sugerem etiologia gastrintestinal, tentar, inicialmente, o 
tratamento empirico com um inibidor da bomba de protons e avaliacao diagnostica para 

Quadro 1. Caracteristicas da anamnese na dor toracica musculo-esqueletica 7 . 

Sugestivo de causas viscerais 

Sugestivo de causas musculo-esqueleticas 

Sugestivo de condicoes clinicas associadas 

Dor no pescoco, nas costas ou nos ombros (irradiacao) 

Lombalgia cronica (espondilite anquilosante) 

Inflamacao ocular (espondilite ou condicao relacionada) 

Dor musculo-esqueletica difusa (fibromialgia) 

Artrite/artralgia (artrite reumatoide) 

Lesoes de pele (psoriase, artrite psoriatica, herpes-zoster) 
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essa etiologia. Se as provas diagnosticas forem negativas e os sintomas persistirem, ir para 
o passo 6; de outro modo, ir para o passo 8. 

Passo 5d. Considerar causas psicogenicas; proceder avalia<;ao psicossocial. Essa es- 
trategia pode incluir um periodo com medica^ao antidepressiva ou encaminhamento 
para um medico psiquiatra. Se esta abordagem for inconclusiva e os sintomas persisti¬ 
rem, ir para o passo 6; caso contrario, ir para o passo 8. 

Passo 5e. Considerar outras causas, como herpes-zoster, doencas da mama, pericardi- 
te, doencas do parenquima pulmonar, pleura ou vasculatura pulmonar (Quadro 2) e dores 
irradiadas para o torax, como colecistopatia, doencas do diafragma e hernias discais. 



Passo 6 - Dor toracica persistente 

Se a dor persistir e as investigates para DAC (passo 5a), musculo-esqueletica (5b), 
gastrintestinal (5c), psicogenica (5d) e outras causas (5e) ainda nao tiverem sido realiza- 
das, elas devem ser feitas. Se ainda nao houver diagnostico estabelecido e a dor persistir, 
ir para o passo 7; caso contrario, ir para o passo 8. 

Passo 7 - Investigacao diagnostica negativa 

O paciente e provavelmente portador de dor toracica cronica idiopatica e deve ser 
encaminhado para um centro especializado de tratamento da dor caso o problema traga 
incapacidade importante e permanente. Nao sera necessario avaliar novamente a menos 
que o quadro clinico do paciente se altere. 

Passo 8 - Estabelecimento do diagnostico 

Proceder ao tratamento adequado e as investigates adicionais caso necessario. 
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TRATAMENTO 

Aborda-se neste topico o tratamento da angina estavel, por ser esta a apresenta^ao clini- 
ca da doen<;a isquemica do cora<;ao que tem seu manejo ambulatorial, na medicina de con- 
sultorio. A angina estavel ocorre de modo previsivel e reprodutivel por certo nivel de esfor^o 
fisico, e e aliviada pelo repouso e por medica<;ao anti-isquemica, como com uso de nitratos. 

A angina ocorre quando a demanda miocardica de oxigenio supera sua oferta. Seu 
tratamento baseia-se em tres pontos: na utiliza^ao de medicamentos para minimizar ou 
prevenir a isquemia; no controle dos fatores de risco para coronariopatia; e na indica^ao 
de procedimentos de revasculariza<;ao, para pacientes selecionados 9 . Assim, os tratamen- 
tos apresentados propoem-se a diminuir a demanda ou a aumentar a oferta de oxigenio 
no musculo cardiaco. 

Os objetivos do tratamento da angina estavel sao: o alivio dos sintomas, a preven^ao/ 
atenua<;ao da progressao da doen<;a, a preven<;ao de eventos futures (IM, angina instavel, 
necessidade de interna^oes/revasculariza^oes) e a melhora da sobrevida. Para estes ob¬ 
jetivos serem atingidos, os medicos dispoem do tratamento clinico medicamentoso, de 
orientates quanto a mudan^as de estilo de vida, das interven^oes coronarias percutane- 
as e da cirurgia de revasculariza^ao do miocardio 10 . 

Existem, atualmente, tres classes de medicamentos anti-isquemicos: nitratos, (3-blo- 
queadores e antagonistas do calcio 11 . 

Nitratos 

Promovem venodilata^ao, dilata^ao coronaria e discreta dilata^ao arteriolar. Seu efei- 
to anti-isquemico decorre, sobretudo, da diminui^ao da demanda de oxigenio (em virtude 
da dilata^ao sistemica) e, em menor monta, do aumento da oferta. Medicamentos dessa 
classe demonstraram capacidade de melhorar a tolerancia ao esfor<;o, o tempo para o apa- 
recimento da angina e as altera<;6es eletrocardiograficas de segmento ST induzidas ao teste 
ergometrico. Quando associados aos P-bloqueadores e aos antagonistas do calcio, produ- 
zem efeitos antianginosos e anti-isquemicos mais intensos. Podem causar cefaleia, hipo- 
tensao e, em uso prolongado, diminui<;ao de sua eficacia, por mecanismo de tolerancia. 

p-bloqueadores 

Diminuem a frequencia cardiaca (FC), o duplo-produto (FC x pressao arterial sis- 
tolica), o consumo miocardico de oxigenio e, assim, aumentam o limiar isquemico, po- 
dendo ate suprimir o aparecimento da angina aos esfor^os. Todos os P-bloqueadores 
aparentemente sao igualmente efetivos na angina estavel (efeito de classe). Portanto, par- 
ticularidades como perfil de efeitos colaterais, custo e posologia devem ser levados em 
conta na escolha do medicamento. O propranolol, agente nao seletivo para receptores 
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(3-1, tem desvantagens potenciais para pacientes com doen<;a pulmonar obstrutiva croni- 
ca, asma, doen^a arterial periferica, depressao ou diabetes mellitus. 

Os (3-bloqueadores sao bem tolerados e muito eficazes na preven^ao de sintomas 
anginosos. Alem disso, sao os unicos anti-isquemicos que demonstraram capacidade de 
prevenir novo IM e tambem de melhorar a sobrevida em pacientes pos-IM. Porem, essas 
propriedades nao foram demonstradas naqueles pacientes com angina cronica estavel 
que nunca infartaram. Assim sendo, o (3-bloqueador deve ser prescrito para todos os pa¬ 
cientes com angina estavel que ja apresentaram uma SCA ou para aqueles com disfun^ao 
ventricular sistolica. 

Os efeitos colaterais mais comuns dessa classe de medicamentos incluem: bradicardia, 
disturbios da condu^ao, broncoespasmo, piora dos sintomas de claudica^ao intermitente 
dos membros inferiores, fadiga, altera 9 oes em sistema nervoso central e impotencia. 

Antagonistas dos canais de calcio 

Promovem redu<;ao da contratilidade, da condu<;ao atrioventricular (AV), vasodi- 
lata<;ao coronaria e periferica, com consequente diminui^ao da demanda e aumento da 
oferta de oxigenio ao musculo cardiaco, com alivio da angina. Todos os medicamentos 
dessa classe reduzem sintomas da isquemia e aumentam a tolerancia ao esfor^o antes do 
aparecimento da angina, especialmente quando utilizados em conjunto com as outras 
classes. Sao os medicamentos de escolha na angina vasoespastica ou angina de Prinzme¬ 
tal. Os potenciais efeitos colaterais dos antagonistas dos canais de calcio sao: bradicardia, 
bloqueio AV, constipa^ao, cefaleia, tonturas, rubor facial e edema de tornozelos. 

Condicoes agravantes 

Deve-se cuidar para que o tratamento de situates concomitantes que promovem 
piora da isquemia e dos sintomas anginosos seja feito. Essas situates sao: hipertensao 
arterial, febre, taquiarritmias, como fibrila^ao atrial (FA) com alta frequencia cardiaca, 
hipertireoidismo, anemia, hipoxemia e valvopatias. 

Outras intervencoes 

✓ 

A terapia combinada com (3-bloqueadores, antagonistas de canais de calcio e nitra- 
tos de a<;ao prolongada e frequentemente benefica em pacientes com dificuldade de con- 
trole dos sintomas. Porem, e fundamental ressaltar a importancia do controle dos fatores 
de risco coronario e das medidas para impedir a progressao da doen<;a aterosclerotica: 

Antiagregantes plaquetarios. Todos os pacientes devem receber AAS, na dose de 81 
a 325 mg/dia, se nao houver contraindicates. Clopidogrel ou ticlopidina sao alternativas 
para pacientes alergicos. Os pacientes que apresentarem sangramento gastrico com uso 
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de AAS devem ter o episodio de sangramento controlado e sua causa investigada. Consi- 
derar a possibilidade de retorno do AAS na dose de 81 mg/dia associado ao bloqueador 
da bomba de protons, como o omeprazol. 

Controle dos fatores de risco. E de essencial importancia o tratamento adequado 
da hipertensao arterial sistemica, da dislipidemia, do diabetes mellitus, da obesidade e do 
tabagismo. 

Combate ao estresse. O combate ao estresse, bem como aos sintomas de ansiedade 
e depressao tambem sao importantes no paciente com angina estavel, apesar dessa inter- 
venqao ter sido mais bem demonstrada nos pacientes pos-IM. 

Sedentarismo. O estabelecimento de um programa regular de exercicio aerobico 
tambem e importante, pois sabidamente melhora a capacidade de esfor^o, promove o 
bem-estar e tern papel indispensavel no controle dos fatores de risco supracitados. 

Vacina^ao para influenzae. As Diretrizes Norte-americanas 10 para o tratamento da 
angina estavel recomendam a vacina^ao anual para virus influenzae para todos os pacien¬ 
tes com doen^as cardiovasculares, exceto hipertensao arterial. 

INDICATES DE CINEANGIOCORONARIOGRAFIA E REVASCULARIZACAO 

/ / 

Existem duas indicates primarias de angiografia coronaria seguida de revasculari- 
za^ao para lesoes apropriadas, no que diz respeito a angina estavel 11 : 

1) Angina que significativamente interfere na vida do paciente, apesar do tratamen¬ 
to medico maximo tolerado. 

2) Pacientes de alto risco e aqueles selecionados com criterios de risco intermediary 
em testes nao invasivos, a despeito da gravidade da angina. 

Embora a angiografia coronaria seja o “padrao ouro” tradicional para o diagnostico 
da aterosclerose coronaria, ela nao e um indicador confiavel da significance funcional 
da estenose coronaria. A revasculariza^ao deve ser oferecida aqueles pacientes que nao 
somente apresentam anatomia passivel de interven^ao percutanea ou cirurgica, mas que 
tambem tenham reais evidences de provavel beneficio com este tratamento 12 (por exem- 
plo, persistence de sintomas importantes mesmo com o tratamento clinico otimizado). 

A interven^ao percutanea de rotina como manejo inicial desses pacientes estaveis, 
quando testada contra o tratamento clinico otimizado, em um grande estudo clinico ran- 
domizado, nao foi capaz de melhorar a sobrevida ao final do tempo medio de seguimento 
(estudo COURAGE 13 ). 

Na medida em que as taxas de IM e a sobrevida sao muito semelhantes, a esco- 
lha entre interven^ao coronaria percutanea e cirurgia de revasculariza^ao do miocardio 
baseia-se na anatomia coronaria e em outros fatores como a presen^a de diabetes mellitus 
e disfun^ao ventricular esquerda. Avan<;os que ocorreram nas ultimas decadas em ambas 
as tecnicas tornaram-nas mais eficazes e seguras para um numero cada vez maior de pa¬ 
cientes, mais idosos e com mais comorbidades. 
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Seguimento 11 

Pacientes com angina estavel necessitam de seguimento regular em geral a cada qua- 
tro meses durante o primeiro ano, e de consultas possivelmente menos frequentes apos 
este periodo. A cada consulta, o clinico deve obter a anamnese detalhada e o exame fisico, 
para estabelecer: 

* Mudan^as na atividade fisica. 

* Qualquer mudan<;a na frequencia, na gravidade ou no padrao da angina. 

* Tolerancia e aderencia ao tratamento proposto. 

* Modifka<;ao nos fatores de risco. 

* Aparecimento de novas comorbidades ou condi<;oes agravantes. 

Exames laboratoriais de rotina incluem: glicemia, perfil lipidico e hematocrito. A 
avalia<;ao de eletrolitos, fun^ao renal e tireoidiana baseia-se na historia clinica. Um novo 
ECG deve ser realizado sempre que houver mudan^a na anamnese, exame fisico ou na 
dose dos anti-isquemicos prescritos. 

CONCLUSAO 

A dor toracica e um dos problemas mais frequentes na clinica medica e uma das 
causas mais comuns de interna^ao. A coronariopatia, uma causa importante de dor to¬ 
racica, e a causa mais comum de morte em paises desenvolvidos e uma das principais 
no Brasil. Qualquer queixa de dor toracica deve ser levada a serio, mas o medico precisa 
escolher adequadamente entre os varios exames diagnosticos e entre as possiveis provas 
terapeuticas. 

Deve-se tambem dar aten^ao especial para a possibilidade de que o paciente com 
dor toracica persistente esteja sofrendo um disturbio emocional que nao foi diagnosti- 
cado previamente ou que foi subestimado (como transtornos ansiosos ou depressivos). 
Esse e um diagnostico de exclusao; avalia^oes diagnosticas para descartar condi^oes or- 
ganicas sao necessarias. 

Dor toracica decorrente de infarto do miocardio, dissec<;ao aguda da aorta, embo- 
lia pulmonar ou pneumotorax hipertensivo podem resultar em morte subita. Qualquer 
paciente com dor toracica aguda persistente e que se mostra instavel no consultorio (ba- 
seado na historia clinica, na apresenta<;ao ou nos sinais vitais) deve ser transportado ime- 
diatamente para o servi^o medico de emergencia 14 . 
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CONSULTA RAPIDA 

Dor aguda de inicio recente 
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Dor episodica recorrente: anamnese e exame fisico compLetos 



Fonte: adaptado de Goldman 2 . 
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DIAGNOSTIC 

A historia clinica e o passo mais importante na avalia^ao de um paciente com dor to- 
racica e, associada a presen^a dos chamados fatores de risco para doenca aterosclerotica, 
permite ao clinico estimar a probabilidade de ser uma doenca arterial coronaria (DAC). 
O exame fisico frequentemente e normal. 

Uma vez caracterizado o diagnostic© de angina estavel, e importante proceder a es- 
tratifica<;ao com rela<;ao a sua gravidade, sendo a classifica^ao utilizada a da Canadian 
Cardiovascular Society, a qual a qualifica em classe I a IV (Quadro l) 3 . 

Exames complementares 

Eletrocardiograma convencional. O eletrocardiograma (ECG) e exame obrigatorio 
na avalia^ao da dor toracica, apesar de se encontrar anormalidades em apenas 50% dos 
casos, sendo mais comum as altera^oes da repolariza^ao ventricular. 

Eletrocardiograma de esfor^o. E o metodo complementar mais utilizado no diag¬ 
nostic, no prognostic© e para a analise das formas de tratamento da insuficiencia co¬ 
ronaria cronica. Com sensibilidade de 55 a 70% e especificidade em torno de 85%, e o 
metodo mais adequado para avalia^ao populacional. E importante salientar que este teste 


Quadro 1. Classificacao da angina do peito da Canadian Cardiovascular Society. 


1 - Atividades fisicas comuns nao causam angina - angina com esforco intenso e prolongado. 


- Leve limitacao das atividades habituais. 

1 


II - Grande limitacao das atividades habituais. 

/ 

IV - Incapacidade de desempenhar qualquer atividade; angina de repouso. 
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permite reconhecer os pacientes de alto risco (testes alterados com carga baixa, presen^a 
de hipotensao e congestao pulmonar), mas pode deixar de confirmar o diagnostico. 

Ecocardiograma de repouso. O ecocardiograma pode ser util para mostrar alte- 
ra^oes da contratilidade segmentar miocardica, que e compativel com sequela regional, 
caracteristico da presen^a da DAC. Um exame normal nao afasta a doenca. De forma 
geral, o ecocardiograma de repouso tern importancia no diagnostico diferencial de pre- 
cordialgia. 

Exames especiais 

Provas funcionais com estresse. A realiza^ao de ecocardiograma com estresse e 
de cintilografia de perfusao miocardica pode mostrar altera<;6es sugestivas de isque- 
mia. Constituem uma op<;ao ao teste ergometrico nas situates em que ha altera<;6es 
eletrocardiograficas basais que dificultam a interpreta^ao do teste (bloqueio de ramo 
esquerdo, sobrecarga de ventriculo esquerdo, ritmo de marca-passo, altera^oes de re- 
polariza^ao ventricular, efeito de digital) ou impossibilidade de realiza^ao de esfor^o. 
Apresentam acuracias diagnosticas semelhantes para a detec^ao de DAC em pacientes 
estaveis, e sensibilidades e especificidades superiores ao teste de esfor^o convencional. 
Ambos tern a vantagem de localizar a area isquemica, de estimar sua gravidade e exten- 
sao e, ao mesmo tempo, de avaliar a fun^ao do ventriculo esquerdo (informa^oes rele- 
vantes para determina^ao do risco de eventos), alem de informa^oes sobre viabilidade 
miocardica. 

A cintilografia de perfusao miocardica pode ser realizada com varios radiofarmacos 
(geralmente talio-201 ou tecnecio-99m) e pode ser feito estresse fisico ou farmacologico 
(da-se preferencia ao estresse fisico, principalmente quando a angina ocorre ao esfor^o). 
No ecocardiograma com estresse, o estresse geralmente e feito com dobutamina. 

Eletrocardiografia dinamica. A monitoriza^ao eletrocardiografica de 24 horas 
(Holter) esta indicada em pacientes com suspeita de angina de etiologia vasoespastica e 
no diagnostico e na quantifica^ao da isquemia silenciosa. 

Ressonancia magnetica. A ressonancia magnetica permite a analise de isquemia e 
viabilidade miocardica. E possivel detectar necrose e diferencia-la de musculo isquemico 
viavel. 

Tomografia computadorizada (TC). A TC permite a obten^ao do escore de calcio e 
a obten<;ao de imagens coronarias, chamadas de angiotomografia coronaria. A presen^a 
de grandes cargas de calcio detectadas pela determina<;ao do escore de calcio nao deve ser 
utilizada como indicativo de coronariografia, e, da mesma forma, nao esta indicada para 
pacientes com baixo risco de DAC. O escore de calcio e util para melhorar a avalia^ao de 
individuos com risco intermediario pelo Escore de Risco de Framingham, o que possibi- 
lita sua reclassifica^ao como alto risco de eventos coronarios. Com rela<;ao a angiotomo¬ 
grafia coronaria, ela deve ser utilizada apenas em situates especiais. 
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ESTRATIFICACAO DE RISCO CARDIACO 

/ 


Apos o diagnostico, a estratifica^ao de risco e fundamental por sua implica^ao tera- 
peutica. 

Assim, para os pacientes com diagnostico firmado de insuficiencia coronaria com 
apresenta^ao clinica e exames caracterizados como baixo risco, esta indicado o trata¬ 
mento medicamentoso, seguido de reavalia<;ao por estratifica<;ao funcional. Os pacientes 
estratificados como de baixo risco tern bom prognostico e podem ser seguidos clinica- 
mente sem a necessidade de cinecoronariografia ou tratamento invasivo. 

Na avalia<;ao do paciente considera-se o tipo de angina (conforme classifica<;ao de 
Braunwald), as altera^oes ao ECG convencional, a refratariedade a medica^ao, a fun^ao 
ventricular esquerda e as provas funcionais de isquemia. 

Sao considerados de alto risco os pacientes com as seguintes caracteristicas: 

* angina refrataria ao tratamento medicamentoso; 

* presen^a de isquemia em multiplas deriva^oes do ECG convencional; 

* fun^ao ventricular esquerda deprimida; 

* altera^ao em prova funcional de isquemia, como o teste ergometrico e o estudo ra- 
dioisotopico de cintilografia miocardica (Talio, Mibi): altera^ao do segmento ST 
com carga baixa, queda da pressao arterial durante o exercicio, falha ao executar 
exercicio de ate 6 minutos, extensas areas de isquemia a cintilografia miocardica, 
sendo este ultimo considerado o metodo com melhor correla^ao com prognostico. 

Esses pacientes de alto risco devem ser encaminhados para a cineangiocoronariogra- 
fia, para que os dados anatomicos, clinicos e funcionais associados possam determinar 
entre o tratamento medicamentoso e a revasculariza^ao cirurgica ou por cateter. 

TRATAMENTO 

A angina estavel e uma condi<;ao clinica bem definida, porem com espectro prog¬ 
nostico variavel. Seu tratamento tern os seguintes objetivos: a) aliviar os sintomas; b) 
reduzir eventos morbidos; c) tratar condi^oes que promovam angina; d) modificar os 
fatores de risco; e e) mudar o estilo de vida. 

O tratamento da angina estavel pode ser medicamentoso ou por procedimentos de 
revasculariza^ao do miocardio (cirurgico ou por cateter). A terapia medicamentosa e a 
primeira op<;ao de tratamento, ficando a cineangiocoronariografia e a terapeutica inva- 
siva reservadas para os pacientes considerados de alto risco ou refratarios a medica<;ao. 
Dessa forma, a estratifica<;ao do risco coronario na angina estavel, distinguindo pacientes 
de baixo e alto risco, e fundamental para a manipula^ao e decisao da forma de tratamento 
a ser instituida. 
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Tratamento medicamentoso 

Medicacoes que reduzem eventos 

Antiagregantes plaquetarios. O acido acetilsalicilico (AAS) e efetivo nos pacientes 
com quadros coronarios agudos como a angina instavel e o infarto agudo do miocardio. 
O beneficio do seu uso se estende para os pacientes com DAC estavel reduzindo eventos 
primarios (infarto agudo do miocardio e morte subita) e secundarios (eventos vascula- 
res, AVC e mortalidade geral) 4 . Portanto, esta indicado na angina estavel, na dose de 75 a 
325 mg diarios. O uso de clopidogrel ou ticlodipina e considerado como uma 2 a op^ao, 
no caso de contraindica<;ao ao uso do AAS. 

Inibidores da enzima HMG-CoA redutase (estatinas). Estudos de pacientes por- 
tadores de dislipidemia e estudos de preven^ao secundaria mostraram importante be¬ 
neficio com uso das estatinas, quanto a mortalidade cardiovascular, acidente vascular 
cerebral e eventos cardiovasculares maiores. 

Todos os pacientes portadores de DAC documentada devem receber estatinas se 
apresentarem LDL-colesterol plasmatico maior que 100 mg/dl. Nos pacientes de muito 
alto risco, o objetivo e um LDL-colesterol abaixo de 70 mg/dl. Por seguran<;a, o paciente 
deve ter sua fun^ao hepatica (TGO e TGP) e enzima muscular (CPK) monitoradas, e e 
contraindicado seu uso naqueles com lesao hepatica ativa. 

(3-bloqueadores. Diminuem o consumo de O, pelo miocardio por reduzirem a fre- 
quencia cardiaca, a contratilidade e a pressao arterial. Todas as apresenta^oes melhoram 
a tolerancia ao exercicio. 

O valor desses farmacos no controle da angina e na redu^ao de recorrencia de in¬ 
farto e morte nos sobreviventes de infarto agudo do miocardio ja esta bem estabeleci- 
do; ha duvidas se reduzem a incidencia de infarto ou mortes na DAC estavel. Reduzem 
mortalidade nos portadores de disfun^ao de ventriculo esquerdo. Alem disso, sao anti- 
hipertensivos, antianginosos e antiarritmicos. 

No Brasil, os farmacos mais utilizados sao o propranolol (dose oral habitual de 80 a 
240 mg/dia), o atenolol (dose oral de 25 a 200 mg/dia) e o metoprolol (dose oral media 
de 200 mg/dia) (Tabela 1). 

Os principais efeitos colaterais sao o desencadeamento de insuficiencia cardiaca no 
inicio do tratamento, bradiarritmias, broncoespasmo, disturbios do sono, depressao, im- 
potencia sexual e efeito negativo sobre perfil lipidico. A interrup<;ao abrupta do uso de 
(3-bloqueadores deve ser evitada, pois ha efeito “rebote”, marcado por retorno abrupto da 
atividade adrenergica. A disfun^ao ventricular esquerda e a situa^ao com maior beneficio 
da utiliza^ao desses farmacos, principalmente aqueles que tambem levam ao bloqueio 
a-adrenergico periferico, como o carvedilol. 

Inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA). Seus efeitos inesperados 
na redu<;ao de eventos cardiovasculares em portadores de DAC, sobretudo nos diabe- 
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ticos, transformaram os IECA em medicamentos fundamentals no arsenal terapeutico 
dos pacientes portadores de DAC. Com base nos resultados do estudo HOPE (Heart 
Outcomes Prevention Evaluation) e do subestudo MicroHOPE, passou-se a indicar o uso 
dessas drogas, com a classe I de recomenda^ao, em pacientes com DAC documentada que 
tambem tenham diabetes mellitus ou disfun^ao ventricular esquerda, e com a classe II nos 
demais pacientes com diagnostico de DAC 5,6 . 

Medicacoes para ativio dos sintomas 

Quatro classes de medicacoes sao largamente utilizadas como antianginosos, indivi- 
dualmente ou em associa<^ao: nitratos, (3-bloqueadores, bloqueadores de canal de calcio 
e trimetazidina (Tabela 1). Deve-se levar em conta a intensidade do sintoma, a fun<^ao 
ventricular esquerda, as doencas associadas, os efeitos colaterais e a aderencia do paciente 
para a escolha do esquema terapeutico. 

Nitratos. Sao os mais antigos medicamentos antianginosos. Sua absor^ao pode 
ocorrer por via sublingual, spray nasal, oral ou pela pele. Seus metabolitos aumentam o 
GMP-ciclico das celulas musculares lisas da vasculatura com consequente produ^ao de 
NO, levando ao efeito vasodilatador. Os nitratos atuam tanto diminuindo o consumo de 
O, pelo miocardio como aumentando sua oferta. 

Existem prepara^oes de curta e longa dura^ao de efeitos. No Brasil, os farmacos mais 
utilizados sao: o propatilnitrato (dose habitual de 20 a 30 mg), dinitrato de isossorbida 
(dose habitual de 60 a 120 mg/dia) e o mononitrato de isossorbida (dose oral de 60 a 120 
mg/dia) (Tabela 1). 

Os principais efeitos colaterais sao: cefaleia, nauseas, hipotensao arterial e, raramen- 
te, meta-hemoglobinemia. Um importante problema com o uso dos nitratos e o desen- 
volvimento da tolerancia, o que ocasiona uma diminui^ao do efeito terapeutico hemodi- 
namico e antianginoso com o seu uso continuado. 

(3 -bloqueadores. Veja considera^oes anteriormente citadas. 

Bloqueadores de canal de calcio. Constituem um grupo heterogeneo de farmacos. 
Podem ser divididos em seletivos e nao seletivos para o miocardio e separados em tres 
classes: di-hidropiridinicos, benzotiazepina (diltiazem) e fenilalquilaminas (verapamil). 

Sao os medicamentos de escolha no tratamento da angina variante de Prinzmetal, 
sendo altamente efetivos no controle dos sintomas e episodios isquemicos. A associa<;ao 
dos bloqueadores de canal de calcio di-hidropiridinicos e (3-bloqueadores se destacam 
pela atenua^ao da taquicardia reflexa, pela preven<;ao de vasoconstri<^ao e pelo aumento 
da tolerancia ao exercicio. 

Dentre os farmacos mais utilizados, o amlodipino e o que apresenta o melhor perfil 
farmacocinetico (dose de 2,5 a 10 mg/dia). A nifedipina, principalmente a apresenta<^ao 
de longa dura<;ao, tambem pode ser utilizada com seguran<;a. Os efeitos colaterais mais 
comuns sao cefaleia, edema de membros inferiores, rubor facial, alem da hipotensao ar¬ 
terial e obstipa^ao intestinal (Tabela 1). 
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Trimetazidina. Agente metabolico, sem a^ao hemodinamica. Alguns estudos com- 
pararam a trimetazidina com P-bloqueador, demonstrando a<;ao clinica semelhante no 
tempo de isquemia durante teste ergometrico, assim como resultados beneficos no con- 
trole de sintomas quando associada aos outros antianginosos 7 . A dose diaria habitual de 
trimetazidina (Vastarel®) e de 70 mg/dia (Tabela 1). 

Fatores desencadeantes e modificacoes no estilo de vida 

/ 

Fatores desencadeadores ou agravantes da isquemia miocardica, como hipertensao 
arterial, arritmias, anemia, tireotoxicose e outros estados hiperdinamicos (febre, hipovo- 
lemia, choque), devem ser identificados e imediatamente tratados. 

Com rela^ao a modifica^ao dos fatores de risco, esta bem estabelecido que e benefica 
na redu<;ao de mortalidade e morbidade. O controle da pressao arterial e diabetes mellitus , a 
diminui^ao dos niveis de colesterol (LDL < 100 mg/dl e HDL > 40 mg/dl), o uso rotineiro 
de vastatinas independentemente do perfil lipidio (resultados do estudo HPS) 8 e a interrup- 
^ao do tabagismo tern demonstrado aumentar a sobrevida e diminuir eventos coronarios. 


Tabela 1. Principals medicamentos antianginosos por classes, suas doses, seus efeitos colaterais e precaucoes. 


Classe e farmacos 

Dose 

Efeitos colaterais 

Precaucoes 

/ 

Nitratos 

Propatilnitrato 

20-30 mg ao dia 

Hipotensao, vertigens, 
palpitacoes, cefaleia 

Contraindicado com uso de 
medicacoes para disfuncao 
eretil 

Dinitrato de isossorbida 

40-120 mg ao dia 

Monitrato de isossorbida 

40-120 mg ao dia 

Nitroglicerina transdermica 

0,4-0,6 mg por 12 a 14h 

p-bloqueadores 

Propanolol 

40-240 mg ao dia 

Fadiga, vertigem, dispneia, 
fraqueza muscular, 

disfuncao eretil 

/ 

Evitar na doenca pulmonar 
obstrutiva cronica, doencas 
sintomaticas do sistema 
de condicao cardiaco e 

7 

insuficiencia vascular 
periferica 

Atenolol 

25-100 mg aodia 

Metoprolol 

50-200 mg ao dia 

Bisoprolol 

5-20 mg ao dia 

Antagonistas de canal de calcio 

Nifedipina 

30-60 mg ao dia 

Edema, rubor facial, 
vertigem e constipacao 
(verapamil) 

Insuficiencia cardiaca 
congestiva, bloqueios AV e 
hipotensao 

Anlodipina 

5-10 mg ao dia 

Diltiazem 

90-480 mg ao dia 

Verapamil 

80-240 mg ao dia 

Outros 

Trimetazidina 

70 mg ao dia 

Dispepsia 

Nenhuma 
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Tratamento por metodos invasivos 

A revasculariza^ao do miocardio por metodos invasivos nao pode ser considerada 
como alternativa, mas como tratamento complementar ao medicamentoso, tanto para 
reduzir mortalidade e infarto como para melhora da qualidade de vida. 

Ha grande dificuldade para se interpretar resultados de estudos que foram realizados 
nas decadas de 1970 e 1980, caso das compara^oes entre tratamento clinico e cirurgico, em 
especial o estudo CASS 9 , e os realizados na decada de 1990, caso dos estudos comparativos 
entre tratamento clinico e angioplastia transluminal coronaria como o BARI e o MASS 10,11 . 
Sem se estender nessa discussao, tern importancia a presen^a de: isquemia em provas fun- 
cionais, disfun<;ao ventricular esquerda, lesao de tronco de arteria coronaria esquerda, sin- 
tomas nao controlados com o tratamento e muita limita<;ao das atividades habituais, idade 
biologica do paciente e experiencia dos hemodinamicistas e cirurgioes do local. 

Assim considerando, quando se decide pela interven^ao, os pacientes com lesao em 
uma arteria sao, frequentemente, tratados com angioplastia. No caso de lesoes biarteriais, 
ambas as tecnicas podem ser indicadas. 

Em lesoes de tres arterias principais ou necessidade de revascularizar varios seg- 
mentos arteriais nao principais, a cirurgia ainda e a preferida. Deve-se lembrar que a 
variabilidade anatomica das lesoes coronarias, seus graus de obstru^oes, os varios graus 
de disfun^ao ventricular, as varia^oes dos segmentos miocardicos com isquemia, os fa- 
tores associados e a experiencia dos servi^os nas tecnicas de revasculariza^ao frequen¬ 
temente tornam a indica^ao da revasculariza^ao do miocardio uma decisao altamente 
individualizada 12 . 

O que se observa cada vez mais e a indica^ao de procedimentos invasivos em pacien¬ 
te com doen^a de maior gravidade, e a manuten^ao do tratamento medicamentoso em 
pacientes com fun^ao ventricular preservada na ausencia de grandes segmentos miocar¬ 
dicos com isquemia. 

Assim, os pacientes triarteriais com disfun^ao ventricular esquerda e os com lesao de 
tronco de coronaria esquerda sao os de pior evolu^ao, enquanto os uni, bi ou triarteriais 
com fun^ao ventricular esquerda preservada sao os de melhor prognostico. Nos casos 
considerados de alto risco, e indicada a cinecoronariografia, e conforme a avalia^ao da 
anatomia coronaria, da fun^ao ventricular e das demais condi^oes clinicas do paciente, 
opta-se pelo tratamento cirurgico ou pela angioplastia coronaria. 

Para situates muito especiais, ha varios anos sao propostas tecnicas alternativas, 
como nos casos de angina intratavel com medicamentos e com impossibilidade de abor- 
dagem invasiva pelas tecnicas atuais. Embora ja disponivel ha bastante tempo, a utiliza- 
<^ao de laser transmiocardico para produzir pequenos canais de comunica<;ao dentro do 
miocardio ate a cavidade ventricular tern mostrado melhora dos sintomas em boa parte 
dos pacientes tratados, e comprova<;ao da melhora da isquemia tanto por cintilografia 
como pelo eco de estresse 1314 . 


Doenca Arterial Coronaria Estavel 147 

/ 


Terapia celular 

A utiliza<;ao terapeutica de celulas-tronco come^ou a ser investigada na medicina car¬ 
diovascular, principalmente nas sindromes isquemicas e na disfun^ao ventricular esquer- 
da, no que se habituou chamar de terapia celular. Essas terapeuticas estao, ainda, eminen- 
temente em fase de pesquisa e nao ha resultado que permita a sua indica^ao, que nao seja 
atraves de protocolos de pesquisas aprovados por comites de etica em pesquisa 15 . 

CONSULTA RAPIDA 

A historia clinica e o passo mais importante na avalia^ao de um paciente com dor to- 
racica, e, associada a presen<;a dos chamados fatores de risco para doenca aterosclerotica, 
permite ao clinico estimar a probabilidade de ser doenca coronaria. 

Apos o diagnostico, a estratifica^ao de risco e fundamental por sua implica^ao te¬ 
rapeutica. Na avalia<;ao do paciente, considera-se o tipo de angina, as altera^oes ao ECG 
convencional, a refratariedade a medica^ao, a fun<^ao ventricular esquerda e as provas 
funcionais de isquemia. 

Seu tratamento tern os seguintes objetivos: a) aliviar dos sintomas; b) reduzir even- 
tos morbidos; c) tratar condi^oes que promovam angina; d) modificar os fatores de risco; 
e e) mudar o estilo de vida. 

Com rela^ao ao tratamento medicamentoso, ha medicares que reduzem eventos 
(antiagregantes plaquetarios, (3-bloqueadores, inibidores da enzima conversora da an- 
giotensina e estatinas) e medicares para alivio dos sintomas (nitratos, (B-bloqueadores, 
bloqueadores de canal de calcio e trimetazidina). 

Com rela^ao ao tratamento por metodos invasivos, tem importancia a presen^a de: 
isquemia em provas funcionais, disfun^ao ventricular esquerda, lesao de tronco de arte- 
ria coronaria esquerda, sintomas nao controlados com o tratamento medicamentoso e 
muita limita<;ao das atividades habituais, idade biologica do paciente e experiencia dos 
hemodinamicistas e cirurgioes do local. 
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Sincope e definida, segundo as diretrizes atuais (2009) da Sociedade Europeia de 
Cardiologia (ESC), como perda transitoria de consciencia devido a hipoperfusao cerebral 
difusa, tambem transitoria, caracterizada por: inicio subito, curta dura^ao e recupera^ao 
completa espontanea. Trata-se de uma entidade clinica muito comum, com ampla varie- 
dade de etiologias (Quadro 1). 

A sincope e um sintoma nao especifico e devido a multiplas causas pode variar des- 
de situates benignas ate potencialmente amea<;adoras a vida. O estudo epidemiologico 
de Framingham indicou que existe uma rela<;ao entre a causa presumida da sincope e o 
prognostico, mostrando diferen<;as no curso evolutivo dos pacientes. Os autores demons- 
traram que os pacientes com sincope vasovagal tiveram prognostico benigno, ao passo 
que a sincope de causa cardiaca foi um preditor independente de risco de morte 1 . 



DIAGNOSTIC 


E frequentemente um desafio esclarecer a causa precisa da sincope. 

Geralmente, os eventos ocorrem esporadicamente, possuem carater transitorio e no 
momento da avalia^ao clinica os pacientes estao assintomaticos. Por esta razao, o objetivo 
primario e o de determinar a sua possivel causa. De acordo com as diretrizes da Socieda¬ 
de Europeia de Cardiologia (ESC) de 2009, a avalia<^ao inicial de um paciente com sinco¬ 
pe devera conter historia clinica detalhada, exame fisico incluindo a medida da pressao 
arterial em posi<^ao supina e ortostatica e eletrocardiograma (ECG) basal 2 . 


Historia clinica 

Na anamnese deve-se considerar alguns pontos importantes para o esclarecimento 
do diagnostico causal. Na historia - O que procurar? Interrogar o paciente ou observador, 
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Quadro 1. Classificacao clinica das principals causas conhecidas de sincope proposta. 



Fonte: Adaptado de Brignole et al. 23 

buscando a descri^ao completa do evento, forma do inicio, dura«;ao, postura, sintomas 
associados e presen^a de sequelas 3 . 

Primeiramente, caracteriza^ao do evento: isso e sincope? A diferencia^ao de um verda- 
deiro episodio de sincope das altera<;6es do nivel de consciencia (nao sincopal), resultado 
de desordens metabolicas e psiquiatricas, pode ser uma tarefa dificil (Quadro 2). Exis- 
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Quadro 2. Causas de ataques nao sincopais. 



tern situates clinicas como quedas, vertigem, tonturas, pre-sincope, que sao facilmente 
distinguidas da sincope verdadeira pela ausencia da perda da consciencia. No entanto, a 
dificuldade esta em diferenciar sincope de convulsao 4 . 

Segundo, na historia, quais sao os dados que sugerem a causa da sincope? E importan- 
te relacionar as caracterlsticas clinicas com posslveis causas especlficas de sincope; por 
exemplo, em pacientes com infarto do miocardio (IM) previo a origem pode ser cardlaca, 
como provavel arritmia ventricular. Nos pacientes idosos, os eventos sincopais precipi- 
tados por movimenta^ao de rota^ao do pesco^o, gola apertada, sugerem fortemente hi- 
persensibilidade do seio carotideo. Os individuos com ausencia de cardiopatia estrutural, 
com historia de sincope de longa data, desencadeada por estresse ortostatico ou ambiente 
fechado e quente, associados a nauseas e vomitos, possuem caracterlsticas sugestivas de 
sincope neuromediada. Ainda neste grupo esta a sincope situacional, normalmente pre- 
cipitada por atividades reflexas, como tosse, degluti^ao, dor, mic^ao, pos-exercicio e 
pos-prandial. Aten<;ao especial deve ser dada para os farmacos utilizados, pois podem 
contribuir como possiveis fatores agravantes para a sincope. Drogas antiarritmicas e 
agentes anti-hipertensivos podem desenvolver pro-arritmia e hipotensao arterial ortosta- 
tica. Nos pacientes idosos, o uso dos antidepressivos triciclicos e os fenotiazidicos podem 
desencadear bradiarritmias e hipotensao arterial ortostatica sintomatica 2 6 . 

Terceiro, a doen$a cardiaca esta presente ou ausente? A sincope no paciente com do- 
en^a cardiaca tern sido associada a prognostico desfavoravel e tambem e um potencial 
estratificador de risco para morte subita. Portanto, identificar a presen<;a de doen^a car¬ 
diaca na avalia^ao inicial e de fundamental importancia para o correto manuseio dos pa¬ 
cientes. Alboni et al., avaliando prospectivamente o valor diagnostico da historia clinica 
nos pacientes com sincope, com ou sem doen^a cardiaca, evidenciaram que a presen^a 
ou suspeita de cardiopatia estrutural na avalia^ao inicial e um forte preditor de sincope 
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decorrente de doen^a do cora^ao. Constataram tambem que a ausencia de doen^a cardi- 
aca pode excluir a causa cardiaca da smcope na quase totalidade dos pacientes, com exce- 
^ao quando acompanhada por palpitates, pela possibilidade de taquicardia paroxistica 7 . 
Digno de nota, qualquer paciente com smcope devera ser interrogado sobre a existencia 
de historia familiar de morte subita. 

Exame fisico 

Todo paciente devera ser submetido a um exame fisico cuidadoso, incluindo medi- 
das da pressao arterial em posi<;ao supina e ortostatica. Na inspe^ao e possivel definir o 
nivel de hidrata^ao e tambem reconhecer um acidente vascular encefalico. No torax, a 
presen^a de icto desviado e a realiza<;ao da ausculta cardiaca detalhada permitem identifi- 
car a presen<;a de cardiopatia estrutural, o que sugere a presen<;a de disfun<;ao ventricular 
esquerda, doen<;a cardiaca valvular, hipertensao pulmonar etc. Com mudan^as posturais 
e possivel diagnosticar hipotensao arterial ortostatica e disfun^ao autonomica, por meio 
das alterations ortostaticas na pressao arterial e frequencia cardiaca medidas a cada mi- 
nuto, por aproximadamente 3 minutos. Se a historia clinica sugerir hipersensibilidade do 
seio carotideo, a sua massagem durante o exame fisico podera ser util para confirma^ao 
diagnostica. A massagem esta contraindicada para os pacientes com estenose da arteria 
carotidea (suspeitada pela presen^a de sopro carotideo) e historia de ataque isquemico 
transitorio recente e/ou acidente vascular encefalico previo. 

ELetrocardiograma (ECG) 

O ECG basal pode fornecer o diagnostico etiologico (p.ex., bloqueio atrioventricu¬ 
lar de 2° grau tipo II, ou bloqueio atrioventricular total, taquicardia ventricular, dentre 
outros) ou identificar anormalidades com potencial para o desenvolvimento de arritmias 
cardiacas, como evidencia de IM previo, intervalo QT prolongado, intervalo PR curto 
com a presen^a de onda delta, eleva<;ao do segmento ST nas deriva^oes V1-V3 (sinal da 
bandeira) indicativos da Sindrome de Brugada. 

Exames complementares: confirmacao do diagnostico. 

avaliacao e estratificacao de risco 

/ / 

A rotina investigativa, na maioria das vezes, podera ser feita em consultorio, mas em 
pacientes selecionados, considerados de alto risco, e devera ser realizada com o paciente 
internado (p.ex., doen<;a cardiaca significativa suspeita, altera<;6es no ECG que levantam 
suspeita de smcope arritmica, smcope durante o esfor^o ou causando dano grave, historia 
familiar de morte subita). Os pacientes com suspeita ou certeza de doen<;a cardiaca estru¬ 
tural e anormalidades ao ECG deverao ser submetidos a avaliacao cardiaca, que pode in- 
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cluir ecocardiograma, teste de esfor^o, monitorizarao do ritmo com Holter 24h ou a longo 
prazo com gravador de eventos e estudo eletrofisiologico. Esta avalia^ao e importante nao 
so para confirma^ao do diagnostico mas tambem para estratificar os riscos inerentes a 
cardiopatia presente. E importante para a solicita^ao dos exames complementares seguir 
um raciodnio linear, por etapas, respeitando a probabilidade pre-teste, com a finalidade 
de nao tornar o custo elevado com a investiga^ao (p.ex., o Holter 24h nos pacientes com 
eventos ocasionais tern baixo poder de diagnostico). Se nao houver evidencias de arritmias 
apos avalia^ao cardiologica, deve-se considerar a sincope neuromediada e, em individuos 
com mais de 50 anos, a investiga^ao com teste de inclina^ao e a massagem do seio caro- 
tideo. Se a investiga<;ao ainda for negativa, o gravador de eventos implantavel podera ser 
util nesses casos. As sindromes neuromediadas sao a causa principal nos pacientes com 
cora<;ao estruturalmente normal, devendo ser investigadas com teste de inclina<;ao, prin- 
cipalmente nos casos de sincopes recorrentes ou graves. Ja para os pacientes com evento 
unico ou raro, a investiga^ao com testes autonomicos e dispensavel. 

A solicita^ao de exames neurologicos, como eletroencefalograma (EEG), tomografia 
computadorizada, ressonancia magnetica cerebral e Doppler de carotidas, e uma pratica 
comum e com resultado pouco efetivo no esclarecimento de diagnostico causal da sincope, 
pois as altera^oes encontradas nesses exames pouco contribuem. Com isso, a avalia<;ao neu- 
rologica e recomendada para os casos em que persiste a duvida entre sincope e convulsao. 

A despeito dos avan<;os alcan<;ados no esclarecimento do diagnostico, ainda assim 
um numero significativo de pacientes permanecera com etiologia desconhecida. Nesses 
casos sera uma sincope indeterminada, sendo necessario a reavalia^ao, pois os achados 
obtidos com a nova historia clinica ou exame fisico podem promover a mudan^a na 
condu^ao do paciente. 


TRATAMENTO 

Os principals objetivos no tratamento sao: preven^ao das recorrencias dos sintomas, 
melhora da qualidade de vida e redu^ao do risco de mortalidade. A terapeutica deve ser 
individualizada, respeitando a causa de base. 


Sincope neuromediada (reflexa) 


O tratamento da sincope neuromediada pode incluir educa<;ao, mudan<;as no estilo 
de vida, atividade fisica, manobras fisicas, medicamentos e ate mesmo implante definiti¬ 
ve de marca-passo. Atualmente, as medidas nao medicamentosas tern ganhado destaque 
na linha de frente do tratamento da sincope vasovagal. Educar e tranquilizar o paciente, 
expondo a natureza do problema e explicando como evitar possiveis situates que pos- 
sam deflagrar novos eventos sao medidas suficientes para o tratamento da maioria dos 
pacientes 8 . Contudo, o tratamento adicional pode ser necessario para os pacientes com 
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episodios recorrentes, qualidade de vida alterada, com elevado risco de trauma pela au- 
sencia de sintomas premonitorios e em particular naqueles com atividades de alto risco 
(p.ex., motoristas, atletas, piloto de aviao etc.). 

TRATAMENTO NAO MEDICAMENTOSO 

Liquidos e sal 

Aumentar a ingestao hidrica e salina (6-9 g/dia) e uma medida efetiva na preven^ao 
de sincope vasovagal e deve ser estimulada nos pacientes frequentemente sintomaticos. 
Todavia, esta conduta e contraindicada aqueles com hipertensao arterial e insuficiencia 
cardiaca 810 . 


Treinamento fisico 

A atividade fisica aumenta o volume sanguineo agudamente, e em longo prazo pode 
promover melhor tolerancia ortostatica. Contudo, ate o momenta, as evidencias que su- 
portam o uso do treinamento fisico na preven^ao da sincope sao limitadas. Por esta ra- 
zao, ele deve ser moderado e nao recomendado como monoterapia, mas como medida 
complementar a outras interven^oes 1112 . 


Manobras de pressao isometricas 

A utiliza^ao de manobras isometricas (leg-crossing - cruzamento firme das pernas 
na posi<;ao ortostatica, comprimindo musculos das panturrilhas, abdome e nadegas - e 
arm tensing - contra^ao dos do is bravos, acompanhada de aperto das proprias maos com 
concomitante abdu<;ao de bravos) tern mostrado ser util em abortar ou atrasar a perda da 
consciencia na maioria dos casos com sintomas premonitorios pre-sincopais. Isso por- 
que as manobras promovem o aumento do debito cardiaco e da pressao arterial. Estes 
achados foram demonstrados em dois estudos clinicos recentes, o que confere evidencias 
da eficacia de sua utiliza^ao na preven<;ao da sincope vasovagal 8,13,14 . 


Treinamento postural passivo [tilt test training) 


O objetivo do treinamento postural passivo e aumentar a tolerancia ortostatica, di- 
minuir a atividade reflexa excessiva e, com isso, reduzir a suscetibilidade as recorrencias 
da sincope. Os resultados do treinamento foram animadores inicialmente, porem hoje 
existem muitas duvidas a respeito de sua eficacia, devido principalmente a ma adesao dos 
pacientes ao tratamento por longo periodo. Entao, sua utiliza<;ao e recomendada aqueles 
altamente motivados que apresentam episodios recorrentes 8,15 . 
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TRATAMEMTO MEDICAMENTOSO 

p-bloqueadores 

Os (3-bloqueadores foram amplamente utilizados no passado como a primeira op<;ao 
terapeutica para sincope vasovagal. Estudos controlados e aleatorizados (P-bloqueador 
vs placebo) realizados recentemente tern mostrado eficacia limitada dessa interven^ao. 
O estudo POST (Prevention of Syncope Trial) publicado em 2006, com 208 pacientes 
randomizados para metoprolol (108 pets) ou placebo, avaliou o efeito do tratamento 
da sincope vasovagal no periodo de um ano. O metoprolol nao mostrou beneficio, com 
desfecho clinico quase identico ao grupo que utilizou placebo 16 . Assim, atualmente, os (3- 
bloqueadores deixaram de ser recomendados como tratamento de escolha nesses casos. 

Inibidores da recaptacao de serotonina 

A serotonina tern papel importante na regula^ao da frequencia cardiaca e da pressao 
arterial, e flutua^oes de seu nivel podem contribuir para sincope vasovagal. Ate o mo- 
mento os resultados dos ensaios clinicos com este grupo de farmacos sao conflitantes, 
necessitando de melhor avalia^ao. Portanto, sua utiliza^ao nao esta recomendada como 
op^ao inicial 8,17 . 

Fludrocortisona 

A fludrocortisona e um mineracorticoide amplamente utilizado na pratica clinica, 
a despeito da falta de evidencias em estudos clinicos controlados. Sua eficacia no trata¬ 
mento da sincope vasovagal e questionavel e deve ser recomendado preferencialmente 
aos pacientes com hipotensao arterial ortostatica, com refratariedade a outras terapias. 
Por sua capacidade em promover a absor^ao de sodio e agua, estao contraindicados aos 
pacientes com hipertensao arterial e insuficiencia cardiaca 8,18 . 

Midodrina 

E um potente agente a-adrenergico agonista que estimula a vasoconstri^ao perife- 
rica. Sua a<;ao foi testada em adultos nas doses de 5 a 15 mg, 3 x/dia, e em crian^as entre 
1,25 e 2,5 mg, 2 vezes em 24 horas, em pequenos estudos clinicos, com resultados satisfa- 
torios, em curto e medio prazo. 

A midodrina parece ser mais efetiva na hipotensao arterial ortostatica do que na 
sincope neuromediada. Seu uso e razoavelmente bem tolerado e seus efeitos adversos sao: 
hipertensao arterial supina, bradicardia, piloere^ao, reten<;ao urinaria e nauseas. Esses 
efeitos sao relacionados com a dose, podendo ser revertidos com sua titula<;ao. O uso da 
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midodrina devera ser contraindicado aos pacientes com hipertensao arterial e insufici- 
encia cardiaca 19,20 . 


Marca-passo permanente 

O papel do marca-passo no tratamento da sincope neuromediada permanece in- 
certo. Recentemente, os estudos controlados VPS II (The Second Vasovagal Pacemaker 
Study) e o SYNPACE (The Vasovagal Syncope and Pacing Trial) testaram o marca-pas¬ 
so dupla camara (ativo x inativo - placebo) nos pacientes com sincopes recorrentes e 
teste de inclina^ao positivo, nao tendo havido diferen<;as significantes entre os grupos 
testados 21,22 . O estudo ISSUE 2 (The Second InterNational Study on Syncope of Uncer¬ 
tain Etiology) 23 mostrou a eficacia da terapia com marca-passo, em um grupo seleciona- 
do de pacientes com assistolia durante o evento, documentada com gravador de eventos 
e possivel causa neuromediada. Atualmente, as recomenda<;6es sao para nao utilizar o 
marca-passo rotineiramente no tratamento da sincope vasovagal, podendo ser recomen- 
dado aos pacientes muito sintomaticos, resistentes ao tratamento medicamentoso, com 
assistolia documentada. Pode ser recomendado, entretanto, aos pacientes com sindrome 
do seio carotideo. 

Hipotensao arterial ortostatica 

A necessidade de estabelecer o diagnostic© subjacente e crucial para o correto tra¬ 
tamento dos pacientes com hipotensao arterial ortostatica. Isso porque usualmente os 
eventos sao secundarios a uma variedade de fatores, com destaque para a falencia auto¬ 
nomica induzida por medicamentos. No tratamento, a estrategia principal inclui a eli- 
mina<;ao dos agentes perturbadores da regula^ao neurovascular ou deple^ao de volume 
(p.ex., vasodilatadores, diureticos, alcool etc.) ou medidas adicionais como mudan<;as de 
habitos alimentares, inclusao de atividade esportiva ou uso de farmacos. Estas medidas 
poderao ser adotadas isoladamente e/ou em conjunto 2,6 . 


Quadro 3. Principals formas de tratamento na sincope por hipotensao arterial e ortostatica. 

- Ajustes ou interrupcao de medicacoes 

- Expansao cronica do volume intravascular com aumento da ingesta hidrossalina (2,0-2,5 l/dia) 

- Fludrocortisona em baixa dose (0,1-0,2 mg/dia) ou midodrina (5-15 mg, 3 x/dia) 

- Elevar a cabeceira da cama (20°) durante o sono e o uso de meias elasticas 

- Utilizacao de manobras pressoricas isometricas 

- Atividade fisica - visando fortalecer a musculatura abdominal e membros inferiores (natacao) 
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ARRITMIAS CARDIACAS 

Em geral, todo paciente com sincope de causa arritmica merece tratamento. Ide- 
almente, o conhecimento do ritmo cardiaco durante o episodio e o padrao ouro para 
instituir o tratamento apropriado. Porem, a documenta^ao durante o evento nem sempre 
e possivel, e muitas vezes o diagnostico presuntivo da arritmia e conseguido com exames 
complementares. 

Para a decisao e a estrategia de tratamento deverao ser consideradas a gravidade e 
a natureza das arritmias, bem como a presen^a ou ausencia de cardiopatia estrutural. 
As bradiarritmias sao geralmente controladas com interrup<;ao de drogas antiarritmicas 
bradicardizantes ou com implante de marca-passo, como na doen^a do no sinusal e na 
doen^a do sistema de condu<;ao atrioventricular. As taquiarritmias supraventriculares e 
ventriculares podem ser tratadas com drogas antiarritmicas, abla^ao por cateter e com 
implante do cardioversor-desfibrilador 2,3,5 . 

DOENCAS CARDIACAS OU CARDIOPULMONARES ESTRUTURAIS 

/ 

O objetivo principal e promover a otimiza^ao dos cuidados clinicos direcionados a 
doen^a de base, por exemplo, pacientes com estenose aortica grave deverao ser submeti- 
dos a troca valvar. 


CONSULTARAPIDA 

Diagnostico e tratamento 


- Avaliacao initial: estabelecer o diagnostico e a possivel causa da sincope, utilizando historia clinica minuciosa, 
medidas da pressao arterial em posicao supina e ortostatica e o ECG 

- Diagnostico e etiologia estabelecidos: o tratamento especifico deve ser iniciado. Se persistir duvida ou incerteza 
diagnostica e necessario avaliar com exames complementares 

- Necessidade de confirmacao da existencia ou ausencia de doenca cardiaca estrutural 

i / 

- Sincope em pacientes com coracao e ECG normal, geralmente e neuromediada, com excelente prognostico 

- A presenca de cardiopatia estrutural e forte preditor de causa cardiaca da sincope e sua avaliacao devera contemplar 
a investigacao diagnostica e a estratificacao de risco de morte. Habitualmente, os pacientes com cardiopatia 
significativa sao avaliados em regime de internacao hospitalar 

- Tratamento da maioria dos pacientes com sincope neuromediada: educar, tranquilizar e expor a natureza do problema; 
orientar como evitar situacoes que possam deflagrar novos eventos, e tambem a retirada ou modificacao de drogas 
hipotensoras 

- 0 tratamento da sincope e individualizado e direcionado para causa subjacente dos sintomas 
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Manejo dos pacientes com sincope 
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Insuficiencia Cardiaca 

Marcus Vinicius Simoes 


DIAGNOSTIC 


A insuficiencia cardiaca (IC) e uma sindrome clinica que surge em decorrencia de 
altera<;6es estruturais ou funcionais do cora<;ao cursando com incapacidade de manuten- 
^ao da perfusao tissular adequada para suprir as demandas metabolicas do organismo, ou 
que o fa^a a custa de aumento das pressoes de enchimento das suas camaras (congestao). 
Outro componente central desta sindrome e a precoce ativa^ao reflexa de mecanismos 
neuro-hormonais (hiperatividades adrenergica, do sistema renina-angiotensina-aldoste- 
rona e do hormonio antidiuretico) que contribui para a genese dos sintomas mediante 
aumento da volemia e redu^ao da perfusao tissular por vasoconstri^ao. Dessa forma, 
fecha-se um circulo vicioso de agravamento progressive da disfun^ao cardiaca e acentu- 
a^ao da sindrome. 

Os sintomas cardinais da IC sao: dispneia, edema e fadiga aos esfor<;os. A dispneia 
surge inicialmente desencadeada aos esfor^os fisicos. Nas fases mais avan^adas pode 
ocorrer em repouso, caracteristicamente acompanhada de ortopneia. Curiosamente, al- 
guns pacientes podem apresentar dispneia paroxistica noturna como sintoma isolado, 
ainda nas fases precoces da IC, sem redu<;ao significativa da capacidade fisica. O edema 
de membros inferiores tern carater ascendente, iniciando-se na regiao maleolar, bilateral, 
simetrico, vespertino, depressivel e indolor. Contudo, e comum nos idosos com conco- 
mitante insuficiencia venosa a sua lateraliza^ao em um dos membros inferiores. A fadiga 
aos esfor^os e um sintoma resultante da redu<;ao do debito cardiaco e consequente per¬ 
fusao muscular insuficiente na situa<^ao de aumento da demanda metabolica ao esfor<;o. 
Associada a dispneia, a fadiga e a responsavel pela limita^ao da atividade fisica cotidiana 
e serve de base para a classifica^ao funcional da IC, avaliando o impacto da doen<^a sobre 
a qualidade de vida do paciente. A classifica^ao mais conhecida e a da New York Heart 
Association (NYHA): 
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Classe I - Ausencia de sintomas durante atividades cotidianas ou mesmo extraor- 
dinarias (mais intensas). A limita<;ao para esfor<;os e semelhante aquela esperada para 
individuos normais. 

Classe II - Sintomas sao desencadeados durante esfor<;os fora do cotidiano (mais 
intensos). As atividades cotidianas nao desencadeiam sintomas. 

Classe III - Sintomas sao desencadeados aos esfor<;os cotidianos. 

Classe IV - Sintomas sao desencadeados aos esfor^os minimos, menores do que co¬ 
tidianos (pentear-se, vestir-se, tomar banho) ou estao presentes em repouso. 

A determina^ao da classe funcional traz informa^oes prognosticas e deve ser feita 
na abordagem inicial do paciente e repetida durante o acompanhamento clinico como 
parametro para avaliar a evolu^ao da gravidade da doen^a. 

A IC pode ainda ser classificada de acordo com seu estagio evolutivo ou gravidade 
do acometimento estrutural/funcional do cora<;ao (Fluxograma 1). Essa classifica<;ao e 
mais recente e mostra que, na maioria das vezes, desenvolve-se ou e agravada pela pre- 
sen^a de fatores de risco nao controlados, agindo longo tempo antes do inicio da doen^a, 
como hipertensao arterial, diabetes mellitus, obesidade, etilismo, tabagismo, dislipidemia. 
Esse aspecto salienta a importancia da preven<;ao, mediante controle desses fatores. Alem 
disso, as recomenda^oes terapeuticas podem ser graduadas conforme o estagio evolutivo 
em que se encontra um dado paciente (Fluxograma 1). 



Fluxograma 1. Estagios evolutivos da insuficiencia cardfaca. 
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Outra forma de classifica^ao baseia-se no comportamento da fun^ao sistolica ven¬ 
tricular esquerda, avaliada globalmente pela fra^ao de eje<;ao determinada por essa cama- 
ra (FEVE), usualmente estimada pelo ecocardiograma. Insuficiencia cardiaca com FEVE 
reduzida (< 40%) e IC com FEVE normal (FEVE > 40%). Estima-se que metade dos 
pacientes com IC exiba FEVE normal, sendo mais comum em idosos, mulheres e porta- 
dores de hipertensao arterial. 

E relevante ainda lembrar que a IC pode apresentar-se como sindrome de alto debi- 
to, como no casos de anemia e de tireotoxicose. 

O exame fisico pode confirmar a presen<;a de congestao sistemica (edema de mem- 
bros inferiores, hepatomegalia congestiva, refluxo hepato-jugular, turgecencia venosa ju¬ 
gular, derrames cavitarios ou pulmonar (estertores de finas bolhas teleinspiratorios nas 
bases pulmonares), bem como sinais de redu<;ao da perfusao tissular (extremidades frias 
com cianose e redu<;ao da velocidade de enchimento capilar). A detec<;ao de altera^oes 
da pressao arterial com redu^ao do componente sistolico e aumento relativo da pressao 
diastolica denota IC grave significando mau prognostico. 

Alem desses achados confirmatorios da sindrome de IC, o exame fisico detalhado 
do precordio pode dar informa^oes sobre a forma da cardiopatia, se dilatada (pelo au¬ 
mento globoso do ictus cordis e ausculta de terceira bulha), sinais de disfun^ao diastolica 
(ausculta de quarta bulha) ou outros achados de cardiopatia estrutural (sopro valvar 
organico, atrito pericardico). 

Um parametro fundamental que deve ser registrado na avalia^ao inicial e durante o 
acompanhamento do paciente e o peso corporeo, cuja oscila^ao, em curto prazo, reflete 
as varia^oes da volemia por reten^ao hidrossalina decorrentes da acentua^ao da IC. O 
aumento do peso e o indicativo mais frequente de descompensa^ao e sinal que precede 
agravamento de outros sintomas que levam os pacientes a interna^ao. A monitora^ao 
domiciliar do peso e ajuste da dose de diuretico e uma medida efetiva de controle do 
paciente grave e pode reduzir o numero de reinterna^oes hospitalares. 

Os exames complementares devem incluir: fun^ao renal, eletrolitos, fun^ao hepati- 
ca, dosagem de TSH, glicemia, uricemia, sorologia para doen<^a de Chagas (na presen^a 
de epidemiologia positiva). O ECG de repouso deve ser pedido em todos os casos e pode 
trazer informa^ao util sobre a etiologia (presen^a de zonas eletroinativas na cardiopatia 
isquemica), presen^a de arritmias (fibrila^ao ou flutter atriais), dura<;ao do QRS (acima 
de 120 ms, com implicates no prognostico). A radiografia simples do torax deve ser ob- 
tida de rotina, podendo informar sobre o grau de cardiomegalia, presen<;a e intensidade 
da congestao pulmonar e derrame pleural. Informa ainda sobre comorbidades associa- 
das, como doencas da aorta e do parenquima pulmonar. O ecocardiograma e exame de 
imagem extremamente util e deve ser obtido em todos os casos por fornecer informa- 
^oes-chave de valor prognostico que orientam a terapia, como o grau de remodelamento 
cardiaco, a presen<;a de hipertrofia, o valor da fra^ao de eje<;ao, o estado do aparelho 
valvar e pericardio. Exames de medicina nuclear podem ser tambem uteis nesses pacien- 
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tes para avaliar sequencialmente a fra^ao de ejei^ao dos ventriculos direito e esquerdo e 
da presen<;a de viabilidade miocardica e/ou isquemia pelo emprego da cintilografia de 
perfusao miocardica. 

Deve-se enfatizar que IC e uma sindrome de diagnostico eminentemente clinico e 
apesar de todo o avan^o tecnologico e cientifico dos ultimos anos, a analise de sintomas 
e sinais e ainda a principal forma de diagnostico. Contudo, dispneia, fadiga e edema po- 
dem ser dificeis de se interpretar, particularmente na popula<^ao de idosos, obesos, mu- 
lheres e portadores de pneumopatias. Portanto, a suspeita clinica inicial deve ser seguida 
de testes mais objetivos para detectar disfun^ao cardiaca. A Tabela 1 resume os criterios 
para diagnostico da IC. Naqueles casos em que duvida diagnostica ainda persistir, pode- 
se lan^ar mao da resposta ao tratamento dirigido com diureticos e vasodilatadores (ni- 
tratos), demonstrando perda de peso significativa (2-4 kg). 

Nos centres em que o metodo for disponivel, a confirma^ao do diagnostico pode ser 
feita mediante detec<;ao de niveis sericos elevados de peptideo natriuretico (NT-proBNP 
> 2000 pg/ml). O peptideo natriuretico (NT-proBNP) e um marcador bioquimico muito 
sensivel produzido pelos cardiomiocitos e cujos niveis sericos elevam-se precocemente 
pela distensao das paredes do cora<;ao nas sobrecargas de volume ou pressao (congestao). 


Tabela 1. Diagnostico da sindrome de insuficiencia cardiaca. 


Insuficiencia cardiaca 

e uma sindrome clinica em que os pacientes apresentam as seguintes caracteristicas 

Sintomas tipicos de IC 

Dispneia em repouso ou esforco, fadiga, cansaco, edema ascendente de membros inferiores 

Sinais tipicos de IC 

Taquicardia, taquipneia, estertores pulmonares, derrame pleural, aumento da pressao 
venosa jugular, edema periferico, hepatomegalia 

Evidencias objetivas de 

alteracao estrutural ou 

/ 

funcional cardiaca 

Cardiomegalia (radiologica ou por inspecao/palpacao do precordio). terceira bulha, sopro 
cardiaco, anormalidade ao ecocardiograma, aumento da concentracao do peptidio natriu¬ 
retico (BNP) 


Diagnostico etiologico e das comorbidades 

Na abordagem inicial do paciente, alem da classe funcional, do estagio evolutivo e 
da condi<^ao fisiopatologica (FEVE normal ou reduzida), e tambem fundamental a defi- 
ni<;ao da etiologia e das doen^as eventualmente presentes e associadas. Essas informa<;6es 
sao criticas para o planejamento da terapeutica, uma vez que o tratamento da doen^a de 
base e o controle dos fatores de risco ( diabetes , hipertensao arterial, etilismo, tabagismo, 
dislipidemia) sao importantes determinantes do sucesso do tratamento. A maior parte 
dos casos de IC tern como etiologia a cardiopatia isquemica, a hipertensao arterial siste- 
mica, a doen<;a de Chagas e por ultimo a valvopatia reumatica ou degenerativa. Os fatores 
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precipitantes importantes de descompensa^ao ou agravantes e que devem ser pesquisa- 
dos rotineiramente sao: infec<;ao, interrup^ao da medica^ao, ingestao excessiva de sodio, 
anemia, embolia arterial pulmonar, disfun^ao tireoideana, arritmias cardiacas (bradi ou 
taquiarritmias), alcool, drogas anti-inflamatorias nao esteroides, agentes inotropicos ne¬ 
gatives (bloqueadores dos canais de calcio, propafenona). 

TRATAMENTO 

Varias op^oes terapeuticas medicamentosas e nao medicamentosas, incluindo dis- 
positivos implantaveis, podem ser usados no tratamento 1,2 . A terapia deve ser individua- 
lizada conforme o estagio de progressao da doen^a e a gravidade das manifesta^oes. O 
emprego das op<;6es terapeuticas conforme o estagio da doen^a encontra-se resumido no 
Fluxograma 2. 

Vale salientar que as medidas de controle dos fatores de risco e das condi^oes agra¬ 
vantes devem ser iniciadas em todos os casos: controle do peso com dieta apropriada e 
atividade fisica regular, controle da hipertensao arterial, tratamento da dislipidemia e do 
diabetes mellitus, cessa^ao do tabagismo e da ingestao alcoolica. 

Para os pacientes em estagio A, apenas as medidas de controle dos fatores de risco 
estao recomendadas. Para aqueles no estagio B (presen^a de altera^ao estrutural cardiaca 
assintomatica), deve-se, adicionalmente, considerar o uso de drogas que possam blo- 
quear o processo de remodelamento ventricular e impedir, ou postergar, a progressao da 
doen^a estrutural para disfun^ao ventricular sintomatica. Dessa forma, sao recomenda- 
dos os inibidores da enzima de conversao da angiotensina (IECA), ou os bloqueadores 
dos receptores de angiotensina (BRA) em substitui^ao a estes, e os P-bloqueadores em 
pacientes apos infarto agudo do miocardio. 

Para os pacientes com IC sistolica sintomatica (estagios evolutivos C e D), um pa¬ 
norama geral do emprego sequencial das diversas op^oes de tratamento encontra-se 
delineado no Fluxograma 2 1 . A pedra angular do tratamento e o emprego precoce ate 
doses-alvo (mostradas eficazes em grandes estudos) ou doses maximas toleradas para os 
pacientes dos agentes bloqueadores neuro-hormonais que aliviam sintomas e prolongam 
a sobrevida: IECA (ou BRA nos intolerantes) e P-bloqueadores. 

Inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA) 

Os IECA promovem redu^ao do estimulo neuro-hormonal reflexo sobre cora^ao e 
vasos. Mediante efeito vasodilatador arteriolar e venoso, reduz a pre e a pos-carga ven¬ 
tricular esquerda, dessa forma contribuindo para facilita^ao da eje<;ao ventricular, au- 
mento do debito cardiaco e redu<;ao dos sintomas. Alem do controle de sintomas, os 
IECA associam-se a significativo impacto favoravel sobre a mortalidade na IC cronica 
por disfun^ao sistolica 3 . Cuidados sao necessarios nos pacientes com tendencia a hipo- 
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Fluxograma 2. Tratamento da insuficiencia cardfaca cronica sintomatica (estagios C e D) por disfuncao sistolica. 1C = 
insuficiencia cardfaca, CF = classe funcional, IECA = inibidor da enzima conversora da angiotensina, BB = (3-bLoquea- 
dor, BRA = bloqueador do receptor da angiotensina. 


tensao arterial, devendo-se iniciar com doses baixas e progredir lentamente o aumento 
ate dose maxima tolerada (Tabela 2). Vale ressaltar que na IC grave sao comuns valores de 
pressao arterial sistolica em torno de 90 a 100 mm Hg, nao constituindo contraindica<;ao 
para inicio ou progressao da terapia, desde que nao haja sintomas (turva<;ao visual, pre- 
sincope, sincope) ou sinais de baixo debito. Vale ressaltar que o uso de vasodilatadores 
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com a<;ao arteriolar acompanha-se de aumento do debito cardiaco por redu^ao da im- 
pedancia ejetiva do VE, o que contrabalanceia a a<;ao hipotensora e permite manuten^ao 
da pressao arterial. Sao efeitos colaterais que devem ser monitorados laboratorialmente 
(dosagens no intervalo de 15 a 20 dias apos a introdu^ao ou aumento de dose): a hiper- 
potassemia e a piora da fun^ao renal. Recomenda-se nao iniciar o IECA (BRA) se potas- 
sio serico for superior a 5,5 mEq/1 e se esses niveis de potassio ocorrerem ao longo do tra¬ 
tamento deve-se reduzir a dose do IECA (BRA); devendo-se interromper a droga frente a 
potassio serico maior que 6 mEq/1. Valores iniciais de creatinina elevados, mas abaixo de 
2,5 mg/dl, ainda sao compativeis com o inicio do IECA mediante monitora^ao cuidadosa 
de creatinina e potassio. Nos pacientes com creatinina basal acima de 2,5 mg/dl, o inicio 
do tratamento com IECA nao e recomendado pelo risco de agudiza^ao da insuficiencia 
renal. Durante o tratamento, aumentos de creatinina de ate 50% dos valores basais, desde 
que abaixo de 3,0 mg/dl, ainda sao aceitaveis. Nos casos de aumento mais acentuado de 
creatinina, acontecendo rapidamente ou acompanhados de piora clinica, a redu^ao da 
dose do IECA (BRA) para metade ou a suspensao deve ser considerada. Tambem sao 
contraindicates para o inicio do tratamento a estenose aortica grave e a estenose bila¬ 
teral de arterias renais. Os IECA tambem podem associar-se a rea^ao alergica grave com 
angioedema, tosse seca persistente (em ate 20% dos pacientes), que indicam interrup^ao 
do uso. Nesses casos especificos o bloqueio do sistema renina-angiotensina-aldosterona 
pode ser feito com uso do bloqueador do receptor da angiotensina (BRA). 


Tabela 2. Agentes inibidores da enzima conversora da angiotensina mais comumente encontrados e as doses iniciais 
e doses-alvo recomendadas. 


Nome do farmaco 

Dose inicial 

Dose-alvo 

Frequencia ao dia 

Captopril 

6,25 mg 

50 mg 

3x 

Enalapril 

2.5 mg 

50 mg 

2x 

Lisinopril 

2,5 a 5 mg 

40 mg 

lx 

Perindopril 

2 mg 

16 mg 

lx 

Ramipril 

1,25 a 2,50 mg 

10 mg 

lx 


Bloqueadores dos receptores da angiotensina (BRA) 

Os bloqueadores dos receptores da angiotensina podem ser usados em substitui^ao 
dos IECA, nos casos de alergia ou intolerancia por tosse, para produzir efeitos hemodi- 
namicos e de bloqueio do SRAA semelhantes. Em pacientes selecionados que persistem 
sintomaticos apesar do uso adequado de diureticos, IECA e ^-bloqueadores, o BRA pode 
ser acrescentado na tentativa de controle dos sintomas e aumento da sobrevida 4 . Deve-se 
tomar cuidados especiais de monitora^ao da fun^ao renal e de potassio. Contraindica-se 
o uso combinado de antagonista da aldosterona (espironolactona) nessa forma de as- 
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socia^ao de IECA + BRA + (3-bloqueador. As doses usuais das drogas mais comumente 
utilizadas estao na Tabela 3. Os efeitos colaterais de reten<;ao de potassio e disfun^ao renal 
vistos com IECA podem ocorrer tambem com os BRA, devendo-se seguir as mesmas 
recomenda<;6es de monitora^ao e restri^oes de uso. As contraindicates dessa droga sao 
semelhantes as listada para os IECA. 


Tabela 3. Bloqueadores dos receptores da angiotensina II mais comumente utilizados com as doses iniciais e doses- 
alvo respectivos. 


Droga 

Dose inicial 

Dose-alvo 

Frequencia ao dia 

Candesartan 

4a 8 mg 

32 mg 

lx 

Losartana 

25 mg 

50 a 100 mg 

lx 

Valsartan 

40 mg 

320 mg 

2x 


Bloqueadores p-adrenergicos 

Nos pacientes em estagio B, os (3-bloqueadores sao recomendados sobretudo no periodo 
pos-IAM. Sao recomendados a todos os pacientes com IC estagio C, na ausencia de contrain¬ 
dicates, independente da presen^a ou nao de sintomas atuais (classe funcional I-IV). 

Os agentes bloqueadores dos receptores (3-adrenergicos produzem antagonismo a 
hiperatividade simpatica e associam-se em longo prazo (periodo de 3 a 6 meses) a melho- 
ra da fun^ao ventricular e dos sintomas, com aumento da sobrevida". Os (3-bloqueadores 
com eficacia clinica comprovada estao listados na Tabela 4. Os (3-bloqueadores podem 
ser iniciados em monoterapia, com adi^ao posterior das outras drogas preconizadas, ou 
em associate com os IECA ou BRA. Sao contraindicates relativas para o inicio do (3- 
bloqueador: FC < 60 bpm, intervalo PR > 0,24, hipotensao sintomatica, sinais de hipo- 
perfusao periferica, bloqueio AV avan^ado (Mobitz II-III), doen^a pulmonar obstrutiva 
cronica (DPOC) grave ou historia pregressa de asma. Vale ressaltar que no efeito da droga 
no inicio do tratamento, apos aumento da dose, pode predominar a a^ao inotropica ne- 
gativa (antes que os efeitos beneficos de melhora da fun^ao ventricular apare^am), com 
agravamento de sintomas e acentua^ao da congestao na IC grave. Dessa forma, a terapia 
deve ser iniciada com doses baixas (Tabela 4) e incrementos progressives (normalmente 
dobra-se a dose) a cada 2 semanas. Caso ocorra piora da classe funcional e aumento dos 
sinais de congestao (edema, dispneia) com um aumento programado da dose, pode-se 
lan<;ar mao de aumento da dose de diureticos ou dos vasodilatadores para compensa¬ 
te do quadro e garantir-se o uso da droga. Caso ocorra hipotensao sintomatica (ou 
PAS < 85 mmHg) deve-se cogitar a redu^ao da dose dos diureticos ou vasodilatadores 
(IECA ou BRA), caso estejam em doses altas, dando-se prioridade para o emprego do 
(3-bloqueador. A dose deve ser titulada ate atingir-se a maxima recomendada para cada 
agente medicamentoso (Tabela 4) ou atingir-se a dose maxima tolerada. As situates de 
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intolerancia que determinam risco sao: bradicardia importante, hipotensao arterial gra¬ 
ve, alargamento do intervalo PR superior a 0,28 s, broncoespasmo grave ou agudiza<;ao 
de DPOC. Nesses casos deve-se reduzir para a dose anterior ou suspender o uso. 


Tabela 4. (3-bloqueadores utilizados para tratamento da insuficiencia cardiaca sistoLica. doses iniciais e doses-alvo. 


Droga 

Dose inicial 

Ajuste a cada 7 a 14 dias 

Dose-alvo 

Frequencia ao dia 

Bisoprolol 

1,25 mg 

2,5-5,0-7,5-10 mg 

10 mg 

lx 

Nebivolol 

1,25 mg 

2,5-5,0-7,5-10 mg 

10 mg 

lx 

Succinato de metoprolol 

12,5 mg 

25-75-100-125-150 mg 

200 mg 

lx 

Carvedilol 

3,125 mg 

6,25-12,5-25-50 mg 

25 mg (< 85 kg) 

50 mg (> 85 kg) 

2x 


Entre os 4 agentes (3-bloqueadores recomendados, alem das diferen^as das meia-vidas 
e intervalos de tomada, existem ainda particularidades clinicamente relevantes. O car- 
vedilol possui atividade a-bloqueadora direta causando vasodilata<;ao arteriolar perife- 
rica, o que lhe confere melhor tolerancia na fase de titula<;ao de dose em pacientes com 
disfun^ao ventricular esquerda grave, uma vez que a vasodilata^ao periferica favorece 
a eje^ao ventricular e age compensando o efeito inotropico negativo. Adicionalmente, 
por essa a^ao vasodilatadora, o carvedilol pode ser usado com sucesso em pacientes com 
insuficiencia arterial periferica por doen^a aterosclerotica. O bisoprolol e o agente mais 
cardiosseletivo dentre as 3 drogas e pode ser usado com relativo sucesso nos pacientes 
com historia de asma, ou que experimentaram broncoespasmo com uso de carvedilol ou 
metoprolol, sendo o agente de escolha nessa situa^ao. 

Diureticos 

A a^ao dos diureticos prende-se a aumento da excre<^ao de sodio (natriurese) e de 
agua, o que permite redu^ao da volemia e melhora dos sintomas congestivos 6 . Contudo, 
sao raramente utilizados como monoterapia, uma vez que ao reduzirem as pressoes de 
enchimento associam-se a redu^ao do debito cardiaco e ao aumento da ativa^ao reflexa 
neuro-hormonal, alimentando o “circulo vicioso da IC”. Dessa forma, sao frequentemen- 
te usados em associa<;ao com o IECA ou BRA e (3-bloqueador. Seu uso e restrito aos pa¬ 
cientes com IC sintomatica para controle da congestao (edema e dispneia), nao se tendo 
documenta<;ao do impacto favoravel na sobrevida. Duas classes de diureticos sao mais 
comumente usados nos pacientes com IC: os tiazidicos (hidroclorotiazida e clortalidona) 
e os diureticos de al<;a (furosemida e bumetamida). Os tiazidicos tern a^ao natriuretica 
modesta, restringindo-se o seu uso a pacientes com IC menos grave (classe funcional II) 
e sinais congestivos mais discretos. Adicionalmente, os tiazidicos perdem sua efetividade 
nos pacientes com redu<;ao da fun^ao renal, quando utilizados isoladamente. Os diureti- 
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cos de al^a produzem efeito mais potente sobre a excre^ao de agua e sodio, mantendo sua 
eficacia mesmo na situa<;ao de queda da fun^ao renal leve a moderada (muito frequente 
nos pacientes com IC) e sao os mais frequentemente usados nos pacientes com IC avan- 
<^ada (classe funcional III-IV). A dose deve ser ajustada para produzir diurese suficiente 
para controle da congestao (Tabela 5). Nesse processo de ajuste, a monitora^ao do peso 
do paciente e ferramenta bastante util. Vale sempre a regra de utilizar a menor dose ne- 
cessaria para se obter o efeito clinico desejado. Naqueles pacientes que atingem um esta- 
do euvolemico, isto e, sem sinais de congestao (classe funcional I), apos a introdu^ao com 
sucesso do IECA ou BRA e (3-bloqueador, a redu<;ao ou suspensao do diuretico deve ser 
considerada. Nos casos refratarios ao tratamento com diureticos de al<;a (resistencia ao 
diuretico), a associa^ao com diuretico tiazidico, promovendo o bloqueio sequencial do 
nefron, pode produzir aumento do efeito diuretico. Os efeitos adversos mais frequentes 
associados ao uso continuado de diureticos sao disturbios eletroliticos (hipomagnesemia 
e hipocalcemia), metabolicos (hiperuricemia, hiperglicemia e hiperlipidemia). O uso de 
doses altas de furosemida endovenosa associa-se a ototoxicidade. 


Tabela 5. Diureticos usados no tratamento da insuficiencia cardiaca, doses iniciais e doses-alvo. 


Diureticos 

Dose inicial (mg) 

Dose maxima (mg) 

Diureticos de alca 

i 

- Furosemida 

20 

240 

- Bumetanida 

0,5 a 2,0 

10 

Tiazidicos 
- Hidroclorotiazida 

25 

100 

- Metolazona 

2,5 

10 

- Indapamida 

2,5 

5 

Diureticos poupadores de potassio 
- Espilonolactona 

25 

50 

- Amilorida 

2,5 

20 

- Triantereno 

25 

100 


Antagonistas da aldosterona 

Aumentos dos niveis de aldosterona, como parte da sindrome de ativa<;ao neuro- 
hormonal, produzem aumento da fibrose miocardica e agravam a disfun^ao miocardica 
fazendo progredir a IC, alem de causar reten<;ao de sodio e agua. O uso de espironolactona 
(bloqueador do receptor de aldosterona renal) e recomendado em pacientes com IC avan- 
<;ada com classe funcional III-IV e disfun^ao sistolica, em que se documentou melhora 
da fun^ao cardiaca e aumento da sobrevida 7 . Deve-se iniciar o tratamento com doses de 
25 mg/dia, podendo-se aumentar a dose ate 50 mg/dia nos pacientes muito sintomaticos 
ou com sinais de congestao persistentes. Os efeitos adversos mais frequentes sao: hiper- 
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potassemia, disfun^ao renal e ginecomastia. A espironolactona e contraindicada quando 
os valores basais de creatinina excedem 2,5 mg/dl ou potassio serico acima de 5 mEq/1, e 
nos pacientes ja em uso de IECA combinados com BRA ou outro diuretico poupador de 
potassio (amilorida). Os niveis sericos de potassio devem ser monitorados de forma muito 
proxima durante o tratamento (checar valores 1 semana e 4 semanas apos inicio ou au- 
mento de dose). Recomenda-se reduzir a dose a metade se o potassio serico estiver acima 
de 5,5 mEq/1 e interromper o uso quando acima de 6,0 mEq/1. Caso a creatinina eleve-se 
para mais de 2,5 mg/dl durante o tratamento, reduzir a dose pela metade; nos casos de au- 
mento acima de 3,5 mg/dl deve-se suspender a droga. A ginecomastia e frequente e muitas 
vezes acentuada e dolorosa, o que pode motivar a interrupcao do tratamento. 


Digoxina 


Os glicosideos cardiacos produzem efeito inotropico positivo e redu^ao da taxa de 
conducao atrioventricular. Podem ser usados em associa^ao com (3-bloqueadores para 
controle da frequencia ventricular elevada nos pacientes com IC apresentando fibrila<;ao 
atrial. Digoxina tambem pode ser adicionada a terapia padrao (IECA ou BRA, (3-bloque- 
ador, diureticos) para controle de sintomas e redu^ao do mimero de reinterna^oes em 
pacientes com IC sistolica cronica em ritmo sinusal, com efeito neutro na sobrevida 8 . As 
contraindicates para inicio da digoxina sao (ou interrupcao de uso cronico): bloqueio 
atrioventricular grau II ou III sem suporte de marca-passo definitivo, doen^a do no sinu¬ 
sal, sindrome de pre-excita^ao ventricular, evidencia pregressa de intolerancia ao digital. 
A dose inicial e de manuten^ao e de 0,25 mg/dia, sem dose de ataque, em adultos com 
fun^ao renal normal. No idoso e nos pacientes com fun^ao renal reduzida deve-se usar 
doses reduzidas de 0,125 ou 0,0625 mg. Os niveis sericos devem ser checados no trata¬ 
mento cronico para verificar se se encontram nos niveis terapeuticos desejados de 0,6 a 
1,2 ng/ml. Alguns medicamentos podem elevar o nivel serico da digoxina e predispor a 
intoxica^ao: amiodarona, diltiazem, verapamil, quinidina e certos antibioticos. Os sinto¬ 
mas da intoxica^ao digitalica incluem confusao mental, nausea, anorexia e disturbio da 
visao das cores. 


Combinacao de hidralazina e nitrato 

/ 

Naqueles pacientes com IC sistolica (FEVE < 40%) sintomaticos e com intolerancia 
ao IECA ou BRA, o uso combinado de hidralazina (HDLZ), um potente vasodilatador 
arteriolar, e nitratos (vasodilatador venoso em doses usuais) pode oferecer os efeitos he- 
modinamicos da mesma natureza que os IECA/BRA, com melhora dos sintomas e au- 
mento da sobrevida, ainda que os efeitos desta combinacao na sobrevida demonstrados 
nos estudos clinicos sejam inferiores aos alcancados com uso do IECA. A combinacao 
hidralazina + nitrato tambem esta indicada nos pacientes com persistencia de sintomas 
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apesar do tratamento otimizado com IECA/BRA, (3-bloqueadores e espironolactona, para 
melhora dos sintomas e prognostico 9 . As doses iniciais sao de 25 mg de hidralazina e 20 
mg de dinitrato de isossorbida, em 3 x/dia. A cada 2-4 semanas a dose pode ser titulada, 
caso nao haja hipotensao sintomatica, ate atingir-se a dose-alvo de 75 mg de hidralazina 
e 40 mg de dinitrato de isossorbida, em 3 x/dia. O efeito colateral mais frequente e a hi¬ 
potensao, mas que usualmente se alivia com o tempo. Para se reduzir a intensidade deste 
efeito colateral, deve-se cogitar a redu^ao da dose de outros agentes hipotensores eventu- 
almente em uso (que nao IECA/BRA, (3-bloqueador/espironolactona). Mais raramente 
pode ocorrer a sindrome semelhante a lupus ( lupus-like ) (artralgia, exantema cutaneo, 
febre, pericardite/pleurite), o que indica a suspensao da hidralazina + nitrato. 

TRATAMENTO NAO MEDICAMENTOSO 

Como medidas nao medicamentosas a serem utilizadas nos pacientes com IC sin¬ 
tomatica incluem-se: a dieta com restri^ao de sodio (maximo de 2 a 3 g de sodio/dia) e a 
restri<;ao hidrica (ingestao maxima de 1.200 a 800 ml/dia), a qual se aplica aos pacientes 
com classe funcional avan^ada (estagios C e D) e com sinais congestivos refratarios em 
uso de medicares otimizadas. A reabilita^ao cardiovascular e uma tecnica muito util 
para melhora dos sintomas e da capacidade de esfor<^o dos pacientes com IC em classe 
funcional II-III, estaveis clinicamente, com impacto neutro no prognostico. 

A abordagem multidisciplinar da IC, tambem chamada de “Clinica de IC” ou “Pro- 
grama de manejo da IC”, e uma estrategia com efeito positivo documentado na sobrevida 
e redu^ao de reinterna^oes nesses pacientes com doen^a avan^ada e risco elevado, inter- 
na^oes recentes ou curso clinico instavel 10 . Esse programa inclui normalmente atividades 
educativas quanto a doen«;a e seus cuidados, envolvimento dos familiares e cuidadores, 
suporte psicologico e nutricional, reabilita^ao fisica, monitora^ao do peso domiciliar 
com dose variavel de diureticos, contato frequente (presencial ou telefonico) com enfer- 
meira para detec^ao precoce de acentua^ao de sintomas que caracterizem precocemente 
a descompensai^ao e possam ser tratados ambulatorialmente. A terapia de ressincroniza- 
^ao cardiaca mediante implante de marca-passo multissitio e op<^ao nao medicamentosa 
efetiva para melhora dos sintomas e aumento da sobrevida em pacientes com IC avan- 
<;ada que persistem gravemente sintomaticos (classe funcional III-IV), apesar do trata¬ 
mento clinico otimizado, com IC sistolica (FEVE < 35%) e sinais de dessincronismo 
contratil VE, denotado pelo QRS alargado (dura^ao > 120 ms) 11 . Aqueles pacientes na 
mesma condi^ao clinica que nao apresentem dessincronismo sao candidatos naturais 
a transplante cardiaco, caracterizando pacientes com IC terminal, sintomas graves, sem 
comorbidades avan^adas, sem outras op^oes de tratamento e devem ser encaminhados a 
centro especializado. 
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CONSULTARAPIDA 

Diagnostic 

Insuficiencia cardiacs e uma sindrome clinica na qual os pacientes apresentam as seguintes caracteristicas: 

- Sintomas tipicos de 1C: 

Dispneia em repouso ou esforco, fadiga, cansaco, edema ascendente de membros inferiores e 

- Sinais tipicos de 1C: 

Taquicardia, taquipneia, estertores pulmonares, derrame pleural, aumento da pressao venosa jugular, edema 
periferico. hepatomegalia e 

- Evidences objetivas de alteracao estrutural ou funcional cardiaca: 

Cardiomegalia (radiologica ou por inspecao/palpacao do precordio), terceira bulha, sopro cardiaco, anormalidade ao 
Ecocardiograma, aumento da concentracao do peptidio natriuretico (BNP) 


F ratamento 
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DIAGNOSTIC 

As palpitacoes constituem um dos sintomas mais frequentes na pratica clinica dia¬ 
ria, especialmente na rotina de um cardiologista. Trata-se da sensac&o desagradavel de 
aceleracao ou alteracoes nos batimentos cardiacos. Na maioria das vezes, constitui sinto- 
ma de natureza benigna, mas pode representar a ocorrencia de arritmias malignas, que 
amea^am a vida. Dai a importancia da discussao deste tema: facilitar o manejo clinico 
desses pacientes com vistas a elucida<;ao diagnostica e abordagem terapeutica. 

Apesar da importancia do tema, sao poucos os estudos especificos disponiveis sobre 
o assunto. A maioria dos estudos aborda o sintoma palpita^ao no contexto das arritmias. 
Alias, nesse contexto, a relacao de palpita^ao com arritmia e de 43%, conforme publicado 
em estudo classic de Weber e Kapoor 1 . Muitas outras situates ou doen<;as estao impli- 
cadas na genese desse sintoma. 

Com base na presen^a de variadas causas para o sintoma, a busca diagnostica deve 
ser feita de forma bastante ativa. Para tanto, a triade historia clinica, exame fisico e eletro- 
cardiograma de doze derivacoes e mandatoria. 

Da historia clinica, muitas vezes podem-se extrair dados importantes das caracteris- 
ticas das palpitates antes mesmo que se fa^a o questionamento dirigido. Zimetbaum e 
Josephson 2 determinaram algumas caracteristicas comuns a partir de relatos de pacientes 
que auxiliam a estreitar os diagnostics diferenciais. Sao elas: 

1) Sensa^ao de falha seguida por batimento forte no peito, que estao associados a 
batimentos prematuros (extrassistoles) de origem atrial ou ventricular, geralmente suce- 
didos por pausas pos-extrassistolicas. 
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2) Batimentos acelerados no peito, que podem estar associados a taquicardias de 
origem atrial, incluindo taquicardia sinusal, ou ventricular. 

3) Sensa^ao de batimentos no pesco^o ou ate mesmo visualiza^ao de batimentos no 
pesco<;o (“sinal do sapo”) sao relacionados a dissocia^ao atrioventricular, com os atrios 
contraindo-se contra valvas atrioventriculares fechadas, gerando ondas “A” em canhao. 
Ocorrendo estes sinais na presenca de ritmo rapido e regular, ha grande probabilidade de 
ocorrencia de taquicardia paroxistica supraventricular do tipo reentrada nodal. 

4) Palpitacoes associadas a reaches de panico ou situates de ansiedade. Classica- 
mente, essas reaches sao uma das causas mais frequentes de palpitacoes, mas tambem 
podem ser consequencia destas. Dessa forma, a exclusao de arritmias e de grande im¬ 
portance. 

5) Palpitacoes relacionadas a excessos de catecolaminas circulantes (estresse fisico ou 
emocional). Na populacao que faz esporte de maneira regular, esse sintoma ocorre em ate 
70% dos casos 3 . Arritmias supraventriculares, particularmente a fibrilacao atrial, e ven- 
triculares, como taquicardia de via de saida do ventriculo direito e taquicardias ventricu- 
lares polimorficas, estao implicadas. O prognostico depende da presenca de cardiopatia 
subjacente, seja de natureza estrutural, seja relacionada a doencas de canais ionicos car- 
diacos (sindrome do QT longo e taquicardia ventricular polimorfica catecolaminergica, 
como exemplos). 

Salienta-se que na presenca de insuficiencia cardiaca, palpitacoes de esforco podem 
ter o mesmo significado clinico de dispneia de esforco, podendo ser graduada para pe- 
quenos, medios e grandes esforcos. 

6) Palpitacoes relacionadas a posicao podem ocorrer quando o paciente muda de 
posicao rapidamente ou vira de lado enquanto em decubito, particularmente, para o 
lado esquerdo. Podem estar relacionadas a extrassistoles ou taquicardias paroxisticas su¬ 
praventriculares. 

7) Palpitacoes associadas a tontura, pre-sincope ou sincope carecem de investigacao 
para taquicardias ventriculares. Entretanto, pode ocorrer sincope com taquicardias su¬ 
praventriculares, principalmente em seu inicio, em funcao da concomitancia entre vaso- 
dilatacao aguda, frequencia cardiaca elevada e baixo debito cardiaco. 

A ocorrencia de palpitacoes pode estar associada a presenca de comorbidades 4 , tais 
como: anemia, hipertireoidismo, transtornos de ansiedade e outras doencas sistemicas. 
Medicacoes de uso habitual podem tambem ser causadoras de palpitacoes, mesmo al- 
guns fitoterapicos. Nicotina, alcool, cafeina e drogas ilicitas sao tambem comumente im¬ 
plicadas na genese das palpitacoes. 

Fundamental na anamnese clinica e perguntar sobre o historico de doencas cardia- 
cas, especificamente sobre a previa ocorrencia de arritmias e sincopes. Perguntar sobre 
o historico familiar de morte subita, sincopes e arritmias. E justamente nesse ponto que 
se pode supor a ocorrencia de palpitacoes associadas a arritmias com alto risco de mor- 
talidade. 
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A origem psiquiatrica para o sintoma palpita^ao vem em segundo lugar, segundo 
Weber e Kapoor 1 , com 31%. Nesse contexto, os transtornos de ansiedade e panico sao de 
longe os mais frequentes, respondendo por 20% de todas as causas de palpitates. 

Quando ocorrem palpitates associadas a precordialgia e dispneia suspirosa, tem-se 
a sindrome X, ja chamada anteriormente de astenia neurocirculatoria, cuja origem reside 
nas agressoes emocionais sofridas nos primeiros anos de vida (castigo, medo e amea- 
<^as) ou nas dificuldades e desajustes ocorridos durante a vida, como desajuste conjugal, 
problemas economicos e insatisfa<;ao sexual. E importante ressaltar que as palpitates 
de cunho emocional, muitas vezes, acompanham-se de sudorese, desmaio, dormencias, 
alem de outros disturbios neurovegetativos. 

O Quadro 1 faz um resumo das principais causas de arritmias. 


Quadro 1. Principais causas de arritmias. 


Cardiacas 

-Arritmias 

-Insuficiencia cardiaca 

-Miocardites 

-Miocardiopatias 

-Hipertensao arterial 

Nao cardiacas 

-Hipertireoidismo 

-Anemia 

-Esforco fisico 

/ 

-Emocdes 

i 

-Sindrome do panico e estados de ansiedade 

-Toxicas (medicamentos, drogas ilicitas, cafeina, tabaco etc.) 


Fonte: extrai'do de Porto 5 . 


No fim da anamnese dirigida, as seguintes perguntas devem estar respondidas 5,6 : 

A) A sensato e de batimentos rapidos ou fortes? 

B) O inicio e subito ou gradual? 

C) O ritmo e regular ou nao? 

D) Ocorre dor toracica associada? 

E) Acompanha altera^ao visual, lipotimia, tontura, sincope ou outros sintomas? 

F) Durante a crise, qual a frequencia cardiaca? 

G) Qual a frequencia de ocorrencia das palpitates (diaria, semanal, eventual)? 

H) Ha fatores precipitantes? Se sim, especifique-os (estresse emocional, ado^ao de 
posi^ao ortostatica, esfor^o fisico, ingestao de alcool etc.). 
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I) Uso pregresso de medicamentos ou de drogas illcitas? 

J) Passado de doen^a da tireoide? 

K) Passado de doen^a cardiaca? Historia de morte subita na famflia? 

L) Correla^ao com uso exagerado de cigarro, cafe ou alcool? 


A seguir, a Tabela 1 correlaciona algumas caracteristicas das palpitacoes com suas 
provaveis etiologias. 


Tabela 1 . Caracteristicas das palpitacoes. 


Modo de ocorrencia 

Possiveis suspeitas 

Como "saltos" ou “pulos isolados". 

Extrassistoles. 

Em episodio de inicio abrupto, com frequencia 
cardiaca de 120 batimentos/min ou mais, com ritmo 
regular ou irregular. 

Taquicardia paroxistica. 

Independe de exercicio ou excitacao para aumentar o 
sintoma. 

Fibrilacao atrial, flutter atrial, tireotoxicose, anemia, estados 
febris, hipoglicemia e estado de ansiedade. 

Em episodios desenvolvidos rapidamente, contudo nao 
absolutamente, nao relacionados com exercicio fisico 
ou excitacao. 

t 

Hemorragia, hipoglicemia e tumor de medula adrenal. 

Em associacao com uso de 

/ 

Tabaco, cafe, cha, alcool, epinefrina, efedrina, aminofilina, 
atropina, extrato de tireoide, inibidores de monoaminooxidase. 

Em qualquer posicao. 

Hipotensao postural. 

Em mulher de meia-idade, associada a rubores e 
suores. 

Menopausa. 

Quando a frequencia e sabidamente normal e o ritmo 
e regular. 

Estado de ansiedade. 

Antecedente de cardiopatia estrutural ou morte subita 
familiar. 

Taquicardia ventricular em cardiopatias estruturais 
(miocardiopatia hipertrofica, displasia arritmogenica de VD 
etc.) ou canalopatias (sindrome de QT longo, Brugada etc.) 


Fonte: adaptada de BraunwaLd et al. s . 


No que diz respeito ao exame fisico, na maioria das vezes, infelizmente nao se con- 
segue presenciar o sintoma no momento do exame. Porem, este e util para demonstrar a 
presen^a de anormalidades cardiacas que podem cursar com a ocorrencia de arritmias, 
como miocardiopatia hipertrofica e valvopatias em geral. Ademais, a propria contagem 
de frequencia cardiaca e a regularidade ja permitem a suposi<;ao da ocorrencia de, por 
exemplo, fibrila^ao atrial ou extrassistoles. 

O terceiro componente da triade obrigatoria para qualquer investiga^ao de palpita¬ 
coes e o eletrocardiograma de doze derivacoes. Este permite estreitar a linha de investi¬ 
gate para as arritmias, a partir de alteracoes basais especificas. Por exemplo: a presenca 
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de intervalo PR curto e ondas delta orienta para o diagnostico de sindrome de Wolff- 
Parkinson-White, manifestada pelos paroxismos de taquicardia supraventricular. Ondas 
Q patologicas denotam a presenca de infartos antigos que constituem areas com subs¬ 
trata para gera^ao de arritmias ventriculares graves; extrassistolia tanto supraventricular 
quanto ventricular podem ser a propria causa do sintoma. 

A Tabela 2 mostra a distribute dos ritmos cardiacos observados em pacientes com 
palpitates em algumas series de casos. 


Tabela 2. Distribuicao dos ritmos cardiacos observados em pacientes com palpitacoes em algumas series de casos. 


Estudo 

Kinlay et al. 

(n = 100) 

Zimetbaum et al. 

(n = 105) 

Zimetbaum et al. 

(n = 408) 

Condicao 

i 

Porcentagem (%) 

Ritmo sinusal 

35 

18 

39 

Extrassistoles ventriculares 

12 

20 

36 

Extrassistoles supraventriculares 

0 

8 

13 

Fibrilacao atrial 

/ 

6 

17 

2 

Taquicardia ventricular 

0 

2 

1 

Taquicardia sinusal 

29 

7 

5 

Taquicardia supraventricular 

18 

10 

4 


Fonte: adaptada de Zimetbaum e Josephsonl 


Da analise de dados obtidos com a triade historia, exame fisico e ECG de doze deri- 
va^oes, adicionados ou nao de exames laboratoriais de rotina, os ja mencionados autores 
Weber e Kapoor 1 conseguiram diagnosticar 40% das causas de palpitacoes. 

Segundo Zimetbaum e Josephson 2 , os pacientes que carecem de ir alem no esforco 
diagnostico podem ser divididos em tres grupos: aqueles com suspeita de causa arritmi- 
ca; aqueles cujos preditores clinicos para arritmias sao grandes, incluindo nesse grupo 
os pacientes com altera<;6es estruturais cardiacas (como miocardiopatias de qualquer 
etiologia); e, por fim, aqueles que se mostram ansiosos e nao se acalmam ate que alguma 
explicacao para o sintoma seja dada, independente da gravidade. 

No intuito de aprofundar a busca diagnostica, dentro do campo das arritmias car¬ 
diacas, o medico pode lan^ar mao de todo arsenal de exames subsidiaries cardiologies. 
Entretanto, e nesse ponto que o conceito de custo-efetividade se impoe, ja que a falta de 
criterios objetivos na utilizacao desses metodos diagnostics pode promover a realizacao 
de exames desnecessarios', elevando o custo da investigacao. Classicamente, a monitoriza- 
C§o ambulatorial de 24 horas (sistema Hoi ter) e a primeira a ser pensada e solicitada para 
as palpitacoes. Torna-se bastante util quando os sintomas sao diarios ou quase diarios. 
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O sistema Looper (monitor de eventos externo) consiste na gravacao em al^a, isto e, 
grava e apaga informa<;6es constantemente, devendo ser acionado pelo paciente durante 
o sintoma, com a propriedade de gravar o tra^ado dos segundos que antecederam o even- 
to ate quase 1 minuto apos seu acionamento. Pode permanecer em monitoriza<;ao por ate 
15 dias e e bem indicado para pacientes com sintomas mais eventuais. 

O ecocardiograma constitui uma ferramenta amplamente difundida para avalia^ao 
de presen^a de cardiopatia estrutural. Outra ferramenta nao invasiva bastante utilizada 
na pratica clinica diaria e o teste ergometrico, que e muito util na avalia^ao de palpitacoes 
de esforco e na avalia<;ao de isquemia miocardica. 

Dentro, ainda, do campo dos metodos nao invasivos, a ressonancia magnetica car- 
diaca, que ganha cada vez mais campo, pode ser util tanto para avaliac&o de alteracoes 
estruturais inespecificas, quanto avalia<;ao de fibrose miocardica (substrato para ocor- 
rencia de arritmias por reentrada), alem de poder diagnosticar a presen^a de miocardio- 
patia arritmogenica do ventriculo direito, doen<;a genetica arritmogenica implicada na 
ocorrencia de morte subita. Como metodo invasivo, o estudo eletrofisiologico pode ser 
indicado para o diagnostico de arritmias, de maneira presuntiva, por meio da analise dos 
tra^ados provenientes dos sinais intracavitarios, ou de maneira ativa, quando se promove 
estimulacao eletrica artificial na tentativa de indu^ao de arritmias. Trata-se de ferramenta 
terapeutica padrao ouro para o tratamento de diversos tipos de taquiarritmias. 

O fluxograma do diagnostico (a seguir) resume alguns passos importantes da busca 
do diagnostico das arritmias. 

Comparando os metodos para diagnostico, Franco Giada et al. 9 demonstraram a su- 
perioridade de uma estrategia baseada na colocacao de um monitor de eventos implan- 
tavel em relacao a uma estrategia convencional, em pacientes com palpitacoes recorrentes 
nao explicadas. A estrategia convencional consistia em: historia clinica, eletrocardiogra- 
ma (ECG), Holter de 24 horas, monitores de eventos externos e estudo eletrofisiologico. 
O tempo de seguimento foi de doze meses. A acuracia diagnostica do monitor implanta- 
vel foi bastante superior a da estrategia convencional, 73 versus 21%. 

TRATAMENTO 

O manejo terapeutico das palpitacoes ira depender de sua causa especifica, ja que 
se trata de um sintoma e nao de uma entidade clinica por si so. Portanto, a abordagem 
diagnostica e de importancia maior e, como vimos, a triade historia clinica, exame fisico 
e eletrocardiograma de doze derivacoes deve ser o pilar dessa abordagem. 


CONSULTARAPIDA 


As palpitacoes constituem uma das queixas mais frequentes no consultorio medico. 
Trata-se da sensacao desagradavel de aceleracao ou modificacoes nos batimentos cardia- 
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cos. Muitas sao suas causas, o que torna a abordagem diagnostica de importancia vital. 
Tal abordagem deve ter como base a triade historia clinica detalhada, exame fisico e ele- 
trocardiograma de doze deriva<^oes. 

A partir dos dados extraidos nessa abordagem inicial, muitas vezes, tem-se a causa ja 
bem estabelecida ou, pelo menos, ela podera indicar o campo da medicina no qual a bus- 
ca diagnostica devera ser aprofundada, particularmente na area das arritmias cardiacas e 
da psiquiatria, que respondem por cerca de 75% das causas de palpitates. 


Diagnostico 



F ratamento 


O tratamento dependera da causa. 
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Avaliacao Pre-operatoria 


Danielle Menosi Gualandro 
Andre C. Marques 
Bruno Caramelli 


O conjunto de procedimentos realizados com o objetivo de estimar o risco de ocor- 
rencia e estabelecer recomenda^oes para evitar complicates relacionadas aos procedi¬ 
mentos cirurgicos recebe o nome de avaliacao pre-operatoria. Habitualmente, a avalia- 
^ao pre-operatoria e dirigida para pacientes com indica^ao de interven<;6es cirurgicas 
nao cardiacas que sao as operates realizadas para doen<;as nao cardiacas nas quais as 
complicates mais graves e com maior influencia sobre o prognostico sao problemas 
cardiovasculares como morte cardiaca, infarto do miocardio, acidente vascular cerebral, 
edema agudo dos pulmoes, entre outros. Os primeiros metodos ou algoritmos de ava- 
lia<;ao pre-operatoria foram elaborados por sociedades de anestesiologia. Na medida em 
que passaram a ser operados pacientes mais graves e com maior indice de comorbidades, 
em especial as cardiovasculares, tornou-se imprescindivel a elabora<;ao de fluxogramas 
que incluissem e especificassem melhor as variaveis cardiacas. Hoje estao a disposi^ao do 
clinico diversos algoritmos. Dependendo da especialidade do medico que ira realizar a 
avaliacao, um ou outro esquema pode ser escolhido. E importante salientar que a litera- 
tura nao foi capaz de demonstrar superioridade de nenhum dos fluxogramas existentes. 
A escolha deve ser, portanto, individual, prevalecendo a experiencia do avaliador e sua 
familiaridade com os indices e as variaveis utilizadas nos Fluxogramas 1 e 2. 

A avaliacao pre-operatoria nao pretende ser apenas um avalista para a intervenes© 
cirurgica. E preciso estabelecer o perfil de risco cardiaco do paciente diante do procedi- 
mento cirurgico proposto e recomendar medidas e estrategias especificas para redu^ao 
de risco de complicates n o perioperatorio. E o momento de se realizar uma revisao das 
informates sobre o paciente e suas doen^as, gravidade e o grau de estabilidade do siste- 
ma cardiovascular e estabelecer a melhor estrategia terapeutica, considerando o risco. As 
informates devem ser coletadas a partir da anamnese e exame fisico e, quando possivel, 
complementadas por dados obtidos dos medicos do paciente. O texto contendo o parecer 
do avaliador deve ser bem legivel, claro e o mais amplo possivel. Eventuais discrepancias 
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entre o resultado da avaliacao pelo algoritmo e a opiniao pessoal do avaliador devem ser 
expressas. Os dados completos do avaliador devem estar presentes, bem como telefone, 
endere^o eletronico e outras formas de contato. O parecer deve, quando possivel, ser lido 
e apresentado ao paciente ou seus familiares e eventuais duvidas devem ser esclarecidas. 


Indice de risco cardi'aco modificado de Detsky 


1AM < 6 m (10 pontos) ou 

Suspeita de EAo critica (20 pontos) 

1AM > 6 m (5 pontos) 

Ritmo nao sinusal ou RS c/ ESSV no ECG (5 pontos) ou 

Angina Classe III (10 pontos) ou 

> 5 ESV no ECG (5 pontos) 

Angina Classe IV (20 pontos) 

P0 2 < 60, pC0 2 > 50. K < 3. U > 50, C > 2,3 ou restrito 

EAP na ultima semana (10 pontos) ou 

ao leito (5 pontos) 

EAP alguma vez na vida (5 pontos) 

Idade > 70 anos (5 pontos) 

Cirurgia de emergencia (10 pontos) 


Total de pontos: Classe I (0-15 pontos), Classe II (20-30 pontos) ou Classe III (> 30 pontos). 


Para pacientes Classe I: 

Avaliar variaveis de baixo risco: 


Total de Variaveis 



0 a 1 => BAIXO RISCO (< 3%) => SO 
2 ou mais => RISCO INTERMEDIARY (3 a 15%) 

Cirurgia nao vascular Cirurgia vascular 


11 





Negativa <= Teste nao invasivo 


Para pacientes Classes II e III: Alto risco (> 15%) 


Determinar a natureza do risco 


A..*- ~.* 


Isquemica 

ICC, arritmia, doenca valvar 

Fatores nao modificaveis 

Determinar elegibilidade para RM, 

baseada nas indicacoes da AHA 

/ 

Otimizar o tratamento 
e reavaliar o risco 

Considerarcancelar/adiar 

operacao 


Fluxograma 1. American College of Physicians (ACP). 

1AM = infarto agudo do miocardio; EAP = edema agudo dos pulmoes; EAo = estenose aorta; ECG = eletrocardiograma; ESV = extras- 

sistoles ventriculares; C = creatinina; RS = ritmo sinusal; ESSV = extrassistoles supraventriculares; DM = diabetes mellitus-, HAS = 

hipertensao arterial sistemica; HVE = hipertrofia do ventriculo esquerdo; ICC = insuficiencia cardiaca congestiva; SO = sala de operacao; 

RM = revascularizacao miocardica; AHA = American Heart Association. 

/ ' 
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• Cirurgia de emergencia -► diretamente para cirurgia com otimizacao da terapia medicamentosa e 

monitorizacao perioperatoria 

• Condicoes cardiacas ativas presentes -► cancelar ou adiar a operacao 


• Avaliar o risco associado ao procedimento cirurgico: 


1C descompensada 

• NYHA CFIV 

• Progressiva ou inicio recente 
Doenca valvar grave 

• Estenose aortica grave 

• Gradiente VE-Ao medio > 40 ou AV < 1,0 cm 2 

• Estenose mitral sintomatica 


_ ± _ 

Doenca coronaria instavel 

/ 

• Angina instavel ou CCS classe III ou IV 

• 1AM recente (< 30 dias) 

Arritmias significantes 

• BAV 2Grau (Mobitz II ou BAVT) 

• Arritmia ventricular sintomatica 

• Arritmia supraventricular com FC alta (>100) 

• Bradicardia sintomatica 

• Taquicardia ventricular diagnosticada recentemente 


Baixo risco (< 1%) 

• Procedimentos endoscopicos 

• Procedimentos superficiais 

• Cirurgia de catarata 

• Cirurgia de mama 

• Cirurgia ambulatorial 



Proceder diretamente para cirurgia 



Alto risco - Cirurgia Vascular (> 5%) 

• Cirurgias de aorta 

• Cirurgias vasculares perifericas 
Risco intermediario (1 a 5%) 

• Endarterectomia carotida 

• Cirurgia intraperitoneal e intratoracica 

• Cirurgia de cabeca e pescoco 

• Cirurgia ortopedica 

• Cirurgia da prostata 

Preditores Clinicos de Lee 


Paciente assintomatico com boa 
capacidade funcional? 



Nao 

Avaliar presenca de preditores 
clinicos de Lee 


Historia de 1C 

Doenca cerebrovascular 

/ 

Diabetes metlitus 
Doenca isquemica do coracao 
Insuficiencia renal (Cr > 2,0) 





ou 




Cirurgia com controle 
da frequencia cardiaca 


ou 




Cirurgia de risco 
intermediario 



\ 




Fluxograma 2. American College of Cardiology/American Heart Association. 

CCS = Canadian Cardiovascular Society; 1AM = infarto agudo do miocardio; BAV = bloqueio atrioventricular; BAVT = bloqueio atrioventricu¬ 
lar total; FC = frequencia cardiaca; NYHA = New York Heart Association; CF = classe funcional; VE = ventriculo esquerdo; Ao = aorta; AV 
= area valvar; 1C = insuficiencia cardiaca; Cr = creatinina. 
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Observa^ao: Se o paciente foi submetido a revasculariza^ao miocardica (RM) com- 
pleta nos ultimos 5 anos e permanece assintomatico com boa capacidade funcional, nao 
ha indica^ao de realizar o teste nao invasivo. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Um dos conceitos fundamentals a respeito de avaliacao perioperatoria e a sua na- 
tureza individualizada. Existem alguns procedimentos que podem ser considerados pa- 
droes do ponto de vista conceitual. Entretanto, a maior parte das estrategias obedece 
uma sequencia individualizada para cada paciente em particular. Assim, nao existe uma 
agenda de exames complementares para todos os pacientes, uma vez que a linica conduta 
obrigatoria sempre e a realiza^ao de anamnese e exame fisico. Uma premissa importante 
sempre que for considerada a solicita^ao de exame complementar no periodo periopera- 
torio e analisar se, eventualmente, o resultado obtido podera modificar a conduta. 

O eletrocardiograma geralmente e solicitado para individuos com idade superior a 
40 anos, com sinais ou sintomas de doen<^a cardiovascular, com diagnostico de diabetes 
mellitus ou com obesidade (mesmo na ausencia de sintomas). O ecocardiograma deve 
ser considerado quando existe suspeita clinica de estenose aortica importante, em casos 
de pacientes com insuficiencia cardiaca congestiva sem avaliacao previa da fun^ao ven¬ 
tricular, quando existe duvida sobre a natureza etiologica de dispneia aos esfor^os, para 
pacientes com obesidade grau 3 (IMC > 40 kg/m 2 ) e no pre-operatorio de transplante 
hepatico para avaliacao de hipertensao pulmonar. 

AVALIACAO NAO INVASIVA DE ISQUEMIA MIOCARDICA 


Os fluxogramas de avaliacao de risco perioperatorio podem indicar, de um lado, em 
alguns casos, a necessidade de realiza^ao de pesquisa de isquemia miocardica. De outro, 
se o paciente possui um teste nao invasivo recente (nos ultimos 2 anos) e permanece 


Tabela 1. Contraindicacoes dos diferentes tipos de estresse para avaliacao de isquemia miocardica. 


Tipo de estresse 

Contraindicacao 

t 

Estresse fisico 

Limitacao funcional 

/ 

Aneurisma de aorta 

ECG nao analisavel* 

Dipiridamol 

Broncoespasmo/asma 

Obstrucao carotida > 70% bilateral 

» 

Dobutamina 

Aneurisma de aorta 


* Somente para teste ergometrico convencional. 
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com os mesmos sintomas e sem limita^ao funcional, nao e necessario repetir o teste. As 
provas funcionais associadas a imagem sao preferiveis para estratifica^ao de isquemia no 
perioperatorio, porem, na ausencia desses metodos, o teste ergometrico convencional 
pode ser utilizado. O estresse utilizado pode ser fisico ou farmacologico, respeitando as 
contraindicates inerentes a cada metodo (Tabela 1). 

O paciente so e considerado de alto risco cardiovascular se o resultado da prova fun¬ 
cional for de alto risco. O risco e menor se existir apenas uma isquemia em pequena area 
e for identificada area de fibrose sem isquemia. 

AVALIACAO INVASIVA: CINEANGIOCORONARIOGRAFIA 

# 

No contexto perioperatorio devem ser obedecidas as mesmas prerrogativas e orien¬ 
tates da pratica clinica cardiologica geral. A cinecoronariografia no perioperatorio e 
uma exce<;ao, sendo prioritariamente realizada no pos-operatorio quando existe compli¬ 
cate grave por isquemia miocardica. Nesta situate a realiza^ao da cinecoronariografia 
pode modificar a conduta e representa uma estrategia de avalia^ao importante. No pre- 
operatorio, entretanto, ela esta indicada apenas na presen<;a de testes nao invasivos ou de 
preditores clinicos de alto risco, na sindrome coronaria aguda de alto risco ou no caso 
de teste nao invasivo positivo com isquemia comprovada e com disfiin^ao de ventriculo 
esquerdo. 

REDUZINDO 0 RISCO CARDIOVASCULAR 

Os pacientes cuja estimativa indica alto risco ou risco intermediario de compli¬ 
cates devem ser sempre monitorizados quanto a ocorrencia de eventos isquemicos, 
atraves da solicita^ao de ECG e troponina diarias no pos-operatorio (PO) ate o 3° 
dia. Em pacientes com insuficiencia renal deve ser preferencialmente utilizada a tro¬ 
ponina I. O local da monitoriza^ao pode ser uma unidade de terapia intensiva, semi- 
intensiva ou mesmo unidade coronariana. A monitoriza^ao e os cuidados cardiolo- 
gicos incluem controle adequado da pressao arterial (PA) atraves da manuten<;ao dos 
anti-hipertensivos (inclusive inibidores da ECA) no pre-operatorio, e tambem no 
dia da opera<;ao e da reintrodu^ao destes medicamentos no pos-operatorio o mais 
brevemente possivel. Para pacientes com insuficiencia cardiaca congestiva deve ser 
recomendada a manuten^ao das medicates durante todo o perioperatorio, e no caso 
de jejum prolongado devem ser introduzidos vasodilatadores por via venosa, alem de 
evitar sobrecarga de volume. 

Pacientes portadores de marcapasso definitivo ou cardiodesfibriladores implanta- 
veis devem ser submetidos a avalia<;ao e ajuste da programa<;ao logo antes da opera<;ao e, 
assim que o procedimento terminar, sua programa<;ao normal deve ser restabelecida. A 
utiliza^ao de imas ou outros inibidores ou protetores magneticos deve ser evitada. 


Avaliacao Pre-operatoria 187 


FARMACOPROTECAO NO AMBIENTE PERIOPERATORIO 

/ 

Indicates de (3-bloqueadores 

* Pacientes portadores de doen<;a isquemica do cora<;ao. 

* Pacientes de alto risco cardiovascular (classes II e III do ACP). 

* NUNCA suspender o (3-bloqueador em pacientes que ja o estao utilizando. 

* O efeito e da classe, portanto pode ser utilizado qualquer tipo de (3-bloqueador, ele 
deve ser iniciado o quanto antes e sua dose deve ser titulada para uma frequencia 
cardiaca (FC) alvo de 60 batimentos por minuto (bpm). 

* Deve haver uma vigilancia continua da PA e da FC durante todo o periodo periope¬ 
ratorio. O medicamento deve ser descontinuado quando houver PA < 100 mmHg 
ou FC < 50 bpm e so reintroduzido quando estas situates forem resolvidas. 

* Nao e recomendado aumentar a dose dos (3-bloqueadores logo antes da operate. 

* Sugestao: iniciar atenolol 25 mg 1 vez por dia, ajustar a dose para FC alvo e manter 
ate o 7° PO ou indefinidamente se existir uma indicate de uso continuo. 

Indicacoes de estatinas 

/ 

* Todos os pacientes que serao submetidos a cirurgias vasculares, independente dos 
niveis de colesterol. 

* Pacientes sabidamente coronariopatas. 

* NUNCA suspender a estatina em pacientes que ja a estao utilizando. 

* Iniciar atorvastatina 20 mg (ou sinvastatina 40 mg) pelo menos 15 dias antes da ope- 
ra<;ao (se possivel) e manter por 30 dias apos o procedimento. Depois desse periodo, 
ajustar a dose para meta de LDL individualmente. 

Indicacoes de clonidina 

/ 

* Pacientes coronariopatas com contraindicates para (3-bloqueadores (a utiliza^ao 
de bloqueadores dos canais de calcio nao tern beneficio para redu^ao de risco no 
perioperatorio). 

* Para o controle da hipertensao arterial sistemica no ambiente perioperatorio. 

Protecao do miocardio isquemico por meio de revascuLarizacao miocardica (RM) 

* As indicates de RM (percutanea ou cirurgica) obedecem as mesmas indicates 
fora do contexto perioperatorio. 

* E preciso respeitar o tempo entre as duas operates (principalmente no caso da 
angioplastia coronariana), pesando o risco de trombose do Stent (pela suspensao do 
clopidogrel) e o risco de sangramento na opera^ao nao cardiaca. Neste caso e fun- 
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damental que o avaliador conhe^a e considere a urgencia da interven^ao cirurgica 
nao cardiaca. 

* Se a opera<;ao nao cardiaca e eletiva, deve-se realizar primeiro a RM. 

* Se a opera^ao nao cardiaca e de emergencia, esta deve ser realizada antes com os 
cuidados para pacientes de alto risco (monitoriza^ao, (3-bloqueaodres e estatinas). 

* Se a opera<^ao nao cardiaca e urgente, deve-se decidir em conjunto com a equipe 
cirurgica se e possivel retardar o tempo necessario sem prejuizo para o tratamento 
da doen^a de base do paciente. 


Tabela 2. Intervalo de seguranca entre a revascularizacao do miocardio e a operacao nao cardiaca. 


Procedimento 

Tempo mi'nimo 

Tempo ideal 

RM cirurgica 

VariaveL 

30 dias 

ATC com balao 

7 dias 

14 dias 

ATC com Sfe/?f conventional 

2 semanas 

6 semanas 

ATC com Sfe/rffarmacologico 

30 dias 

1 ano 


RM = revascularizacao do miocardio; ATC = angioplastia coronaria. 


CUIDADOS ESPECIAIS NA PRESENCA DE DOENCA CARDIACA VALVAR 

/ # 


No caso de interven<;ao cirurgica nao cardiaca de natureza eletiva em pacientes com 
indica^ao previa de corre^ao da valvopatia, esta deve ser realizada antes. Quando isto nao 
for possivel alguns conceitos sao importantes: 

* De maneira geral, as estenoses suportam menos a sobrecarga cardiovascular de uma 
interven^ao nao cardiaca do que as insuficiencias valvares. 

* A sobrecarga de volume (em especial aumento abrupto de pre-carga para o ventri- 
culo esquerdo) deve ser evitada. 

* Na estenose mitral a utiliza^ao de (3-bloqueadores pode auxiliar no controle da FC. 

* Nas insuficiencias mitral e aortica devem ser mantidos os vasodilatadores durante 
todo o perioperatorio, e devem ser evitados os (3-bloqueadores. 

* Se o paciente apresentar estenose aortica (EAo) importante (area valvar < 1,0 cm 2 ) as- 
sintomatica e esta em programa^ao de um procedimento nao cardiaco de porte inter¬ 
mediary ou alto, recomenda-se realizar a corre^ao da valvula aortica primeiro. Esta e a 
unica recomenda^ao de cirurgia cardiaca como profilaxia de complicates periopera- 
torias. Em casos de cirurgia de emergencia, a cirurgia nao cardiaca sera feita primeiro, 
porem com risco altissimo de complicates; recomenda-se, entao, evitar sobrecarga vo- 
lemica, hipotensao e introdu^ao precoce de drogas vasopressoras em caso de choque. 

A profilaxia de endocardite infecciosa e parte importante do cuidado perioperatorio 
de pacientes com indicate de interven^ao cirurgica nao cardiaca. Apesar da modifica^ao 
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dos criterios de uso de antibioticos preconizada pelas sociedades norte-americanas de 
cardiologia, no contexto brasileiro, as recomenda^oes foram mantidas e estao descritas 
na Tabela 3. 


Tabela 3. Recomendacoes para a profilaxia de endocardite infecciosa. 


Procedimentos dentarios, trato respiratorio e esofago 

Situacao 

/ 

Antibiotico 

Regime 


Amoxicilina ou 

2 g (VO) 1 h antes SO 

Geral 

Ampicilina 

OU 



2 g (IM/EV) 30 min antes SO 


Clindamicina ou 

600 mg (VO) 1 h antes SO ou (IM) 30 min antes ou 

Alergicos 

Cefalexina 

2 g (VO) 1 h antes SO 


Azitromicina ou Claritromicina 

500 mg (VO) 1 h antes SO 

Procedimentos gastrintestinais e geniturinarios 


Ampicilina 

2 g (IM/EV) 30 min antes SO +1 g 6 h apos 

Alto risco* 

+ 



Gentamicina 

1,5 mg/kg (ate 120 mg) (IM/EV) 30 min antes SO 


Vancomicina 

1 g EV 30 min antes SO 

Alto risco e alergico 

+ 

+ 


Gentamicina 

1,5 mg/kg (ate 120 mg) IM/EV 30 min antes SO 

Risco moderado** 

Amoxicilina ou 

Ampicilina 

2 g (V0) 1 h antes SO ou 

2 g (IM/EV) 30 min antes SO 

Risco moderado e alergicos 

Vancomicina 

1 g EV 30 min antes 


* Proteses vaivares, endocardite infecciosa previa, cardiopatias congenitas cianoticas, shunts arteriovenosos produzidos cirurgicamente. 
** Outras cardiopatias congenitas, disfuncoes vatvares, cardiomiopatias hipertroficas, protapso de valva mitral com insuficiencia. 
VO = via oral, EV = endovenoso, IM = intramuscular, h = hora, min = minutos, SO = sala de operacao. 


Uso de antiagregantes e anticoaguLantes no perioperatorio 

* O acido acetilsalidlico (AAS) na dose de 100 mg por dia NAO deve ser suspenso antes da 
interven^ao, exceto nas cirurgias neurologicas e na prostatectomia por via transuretral. 
Nestas duas ultimas situates o AAS deve ser suspenso 7 dias antes da interven^ao. Para 
pacientes que tomam doses superiores a 100 mg, deve-se reduzir a dose para 100 mg. 

* O clopidogrel e a ticlopidina devem ser suspensos 7 dias antes de interven^oes ci- 
rurgicas. 

* Cirurgia de catarata e procedimentos dentarios simples (incluindo extra^ao denta- 
ria) podem ser realizados com pacientes anticoagulados com varfarina, desde que o 
INR esteja em torno de 2,0. 

* Para pacientes de alto risco de tromboembolismo venoso (TEV) em uso de anticoa- 
gula<;ao oral, esta deve ser suspensa 4 dias antes da operacao com monitoriza<;ao do 
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INR. Quando INR menor que 2, deve-se iniciar heparina de baixo peso molecular 
(HBPM) ou heparina nao fracionada (HNF) em dose plena; suspender HBPM sub- 
cutanea 12 a 24 horas antes do procedimento e a HNF endovenosa 5 horas antes; 
apos a interven^ao, a heparina deve ser reintroduzida assim que possivel e so ser 
suspensa apos a reintrodu<;ao da varfarina e do INR acima de 2,0. 

* Para pacientes de baixo risco de TEV em uso de anticoagula^ao oral, nao e necessario 
a introdu^ao de heparina em doses plenas; deve-se apenas suspender a varfarina 4 dias 
antes, realizar o procedimento quando INR < 1,5 e reintroduzir a varfarina apos este. 

* Para pacientes de risco intermediario de TEV em uso de anticoagulante oral, pode- 
se fazer ou nao a “ponte” com heparina plena a criterio do medico assistente, depen- 
dendo do caso especifico de cada paciente. 


Tabela 4. Risco de tromboembolismo venoso. 


Alto risco 

Risco intermediario 

Baixo risco 

TEV < 3 meses 

FA sem AVC 

TEV > 3 meses 

Proteses valvares mecanicas 

Apenas 1FR* 

Historia de trombose recorrente 

FA + AVC ou valvopatia ou multiplos 

FR* para FA 


FA sem FR* 

EH com trombose recente ou 
recorrente 


EH sem trombose recente 


* Fatores de risco para AVC: idade > 65 anos, hipertensao arterial sistemica, diabetes mellitus, ICC. 

TEV = tromboembolismo venoso, FA = fibrilacao atrial, AVC = acidente vascular cerebral, EH = estados de hipercoagulabilidade, ER = 
fator de risco. 
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O prolapso da valva mitral (PVM), tambem chamado de sindrome sistolica do cli- 
que/sopro, sindrome da valva frouxa e sindrome do folheto mitral em crista, e relativa- 
mente comum , altamente variavel , resultante de diversos mecanismos patogenicos de 
uma ou mais por^oes do aparato da valva mitral: folhetos valvares, cordoalha tendinea, 
musculos papilares e anel valvar. E encontrado frequentemente em pacientes com do- 
encas hereditarias de tecido conectivo, incluindo a sindrome de Marfan , a osteogenese 
imperfeita e a sindrome de Ehler-Danlos. 

Na popula<;ao geral foi encontrada uma prevalencia de 2,4% no estudo de Framin¬ 
gham, usando os criterios diagnostics pelo ecocardiograma 1 . Os sintomas sao inespeci- 
ficos , o diagnostic do PVM e usualmente suspeitado no exame fisico e confirmado pela 

ecocardiografia. Essa condi^ao afeta uma ampla faixa etaria e ambos os sexos, porem e 
mais comum entre os 20 e 50 anos e no sexo feminino. Ouando o PVM e diagnosticado 
em pacientes mais velhos (> 50 anos) , geralmente homens , a insuficiencia mitral (IM) e 
mais grave , frequentemente necessitando de tratamento cirurgico. 

O PVM e classificado como primario, secundario ou funcional, baseado em defeitos 
anatomies ou fisiologicos responsaveis pela movimenta^ao anormal do folheto (Qua¬ 
dra 1). 

Na maioria dos pacientes com PVM , a causa e desconhecida , mas em alguns parece 
ser um disturbio do colageno geneticamente determinado. Estudo recente tern mostrado 
que anormalidades nas fibras elasticas encontradas nos folhetos da valva mitral estao re- 
lacionadas com varia^oes geneticas na fibrilina, um dos componentes das microfibrilas, 
assim como elastina e colagenos tipo I e II 2 . 

Uma constela^ao de anormalidades (p. ex., aumento da sensibilidade para estimulos 
adrenergicos, aumento das catecolaminas, aumento anormal dos receptores (3, aumento 
do fator natriuretico atrial, falta de regula^ao da renina-aldosterona, baixo volume intra¬ 
vascular e deficiencia de magnesio 3 ) tern sido associada aos sintomas de dor toracica, disp- 
neia, fadiga, tonturas, sintomas de pre-sincope e ansiedade nos pacientes com PVM 4,5 . 
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Quadro 1. Classificacao do prolapso da valva mitral. 



O PVM pode estar coligado a deformidades esqueleticas toracicas parecidas com 
aquelas da sindrome de Marfan, porem em menor gravidade, incluindo palato em ogiva, 
altera^oes do torax e da coluna toracica, entre elas a “sindrome do dorso reto”. Ele tam- 
bem pode ocorrer em consequencia da febre reumatica aguda, na cardiopatia isquemica 
e nas miocardiopatias, bem como em 20% dos pacientes com comunica^ao interatrial do 
ostio secundum. 

O PVM pode levar ao estresse excessivo dos musculos papilares que, por sua vez, leva 
a disfun^ao e isquemia destes e do miocardio ventricular subjacente; a ruptura das cordas 
tendineas e a dilata^ao e calcifica<;ao progressivas do anel mitral tambem contribuem 
para a insuficiencia valvar que, entao, impoe mais estresse ao aparelho valvar enfermo, 
criando, portanto, um circulo vicioso. 

Embora o prognostico habitualmente seja benigno, o PVM pode estar associado a 
uma serie de complicates, incluindo infarto do miocardio, endocardite infecciosa, arrit- 
mias e ate mesmo morte subita. 

Ha um amplo espectro de gravidade nos pacientes com PVM, variando de apenas um 
clique sistolico, sopro e prolapso leve do folheto posterior da valva mitral a insuficiencia 
mitral (IM) grave, em razao da ruptura das cordas tendineas e do prolapso maci^o de 
ambos os folhetos. Em muitos pacientes, o disturbio avan^a ao longo de anos ou decadas. 
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MANIFESTACOES CUNICAS 

t 


A maioria dos pacientes e assintomatica e permanece assim por toda a vida . Ouando 
sintomaticos , os pacientes apresentam uma variedade de queixas nao esperificas. Dor 
toracica atipica ou nao anginosa e o sintoma mais comum atribuido ao PVM . E frequen- 
temente subesternah prolongada , pouco relacionada com esforco e raramente assemelha- 
se a angina de peito tipica. As vezes , incluem outras manifestacoes , como: palpitacoes, 
dispneia , tonturas ou sincope , doenca do panico ou transtornos de ansiedade , dormencia 
ou parestesias , anormalidades esqueleticas , eletrocardiograma de repouso e esforco alte- 
rados. Assim como sintomas de disfun^ao autonomica. Ouando apresenta insuficiencia 
mitral grave , os sintomas de insuficiencia cardiaca podem estar presentes. Os pacientes 
com PVM podem tambem apresentar arritmias cardiacas sintomaticas. 

No exame fisico , o peso corporal e frequentemente baixo , com habito astenico. A 
pressao arterial e usualmente normal ou baixa ; a hipotensao ortostatica pode estar pre¬ 
sente . Como ja mencionado, pode ser observado nesses pacientes uma prevalencia au- 
mentada da “sindrome do dorso reto”, escoliose e peito escavado. 

Na ausculta cardiaca , o achado mais importante e o clique meso ou telessistolico 
(nao ejetor), que ocorre 0,14 segundos ou mais apos a primeira bulha mitral. Acredita-se 
que seja gerado pela tensao subita das cordas tendineas frouxas, alongadas pelo prolapso 
do folheto mitral quando atinge sua maxima excursao. Os cliques sistolicos podem ser 
multiplos e seguidos de um sopro telessistolico agudo , em crescendo e decrescendo, que . 
as vezes , e um “guincho” ou “grasnido”, e e bem mais audivel no apice. O clique e o sopro 
ocorrem mais precocemente na posicao ortostatica , durante a resistencia da manobra de 
Valsalva e em qualquer intervencao que diminua o volume do ventriculo esquerdo , exa- 

gerando a propensao dos folhetos mitrais. Por outro lado, o agachamento e o exerdcio 
isometrico, que aumentam o volume do ventriculo esquerdo (VE), diminuem o prolapso 
mitral, e o complexo clique-sopro e retardado e pode ate desaparecer. 

DIAGNOSTIC!) 

Comumente, o eletrocardiograma e normal , mas pode mostrar ondas T bifasicas ou 
invertidas nas deriva^oes DII, Dill e aVF e, esporadicamente, extrassistoles supraventri- 
culares ou ventriculares. 

A ecocardiografia e eficaz na identificacao da posicao anormal e do prolapso dos 

folhetos da valva mitral ; e definido ecocardiograficamente como deslocamento sistoli- 
co de um ou ambos os folhetos da valva mitral pelo menos 2 mm para dentro do atrio 

esquerdo , superior ao piano do anel mitral, no eixo longo da incidencia paraesternal 6,7 . 
Achados de degenera^ao mixomatosa mais grave incluem area do folheto aumentada, fo¬ 
lheto redundante, cordoalha alongada e dilata^ao do anel valvar. Esses achados tambem 
sao uteis para identificar pacientes com risco significativo de desenvolver insuficiencia 

























































194 Diagnostic e Tratamento - Doencas Cardiovasculares 


mitral grave ou endocardite infecciosa . O ecocardiograma transesofagico traz detalhes 
adicionais a respeito da integridade do aparato valvar mitral , como ruptura de cordoalha 
tendinea. Na insuficiencia mitral secundaria ao PVM , o ecocardiograma ainda estima o 
tamanho do YE e sua funcao . Os achados ecocardiograficos do PVM podem ser encon- 
trados em pacientes sem clique ou sopro. O ecocardiograma Doppler e recomendado a 
cada 2-3 anos para pacientes com insuficiencia mitral leve, e, anualmente, para aqueles 
com insuficiencia mitral significativa. 

O Hotter e indicado para pacientes com palpitagoes associadas a sincope ou pre- 

sincope. As taquiarritmias supraventriculares sao as mais comuns e ocorrem em ate 30% 

dos pacientes com PVM . Mas a incidencia das arritmias ventriculares e similar a da po- 
pula^ao geral. A cintilografia de estresse e mais especffica para diferenciar dor toracica 
em pacientes com PVM e ECG alterado com doenca arterial coronaria . A ressonancia 
magnetica e a tomografia cardiaca sao tecnicas de imagem avan^adas. A ressonancia e util 
na avalia^ao da funcao ventricular, da presen<;a e do grau de severidade do refluxo. 

Estratificacao de risco 

■ / 

Estima-se que o risco de complicacoes serias no PVM gira em torno de 1% por ano 

nos pacientes diagnosticados clinica e ecocardiograficamente ; nao e um risco cumulati¬ 
ve, mas alguns pacientes tern mais de uma complicacao. No entanto, os pacientes com 
PVM podem ser divididos em grupos variados, com ampla faixa de risco e o grupo de 
alto risco apresentando uma mortalidade de 3,4% por ano 9 . 

Os fatores de risco mais importantes para mortalidade sao IM moderada a grave e 

fracao de ejecao do VE menor de 50% 9 . A gravidade da IM tambem se correlaciona com a 
necessidade de abordagem cirurgica valvar e com a incidencia de endocardite infecciosa, 
acidente vascular encefalico embolico e obito (Tabela 1). 

Criterios maiores : insuficiencia mitral moderada e grave , fracao de eiecao do VE < 
50%. 

Criterios menores : insuficiencia mitral leve , aumento do atrio esquerdo, folheto val¬ 
var espessado , fibrilacao atrial , idade superior a 50 anos. 

Eventos combinados : insuficiencia cardiaca atribuida a insuficiencia mitral , cirurgia 
valvar mitral, endocardite, obito relacionado ao PVM. 


Tabela 1. Incidencia de complicacoes em pacientes assintomaticos com prolapso da valva mitral. 


Criterios 

Risco de eventos combinados em 10 anos 

Sem criterio maior e < 1 criterio menor 

2% 

Sem criterio maior e > 1 criterios menores 

15% 

1 ou 2 criterios maiores 

78% 
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TRATAMENTO 


Apos confirma^ao do diagnostics de PVM, a decisao terapeutica devera ser indivi- 
dualizada em razao da forma clinica, do tipo e da intensidade dos sintomas, da presen^a 
e do grau de disfun<;ao valvar e de sua repercussao sobre a qualidade de vida do paciente, 
alem da existencia de complicates associadas. 

Em pacientes assintomaticos , ou naqueles cuja principal queixa e de ansiedade , sem 
arritmias demonstradas no ECG de rotina ou evidencia de IM , o prognostico e excelente, 
e sua curva atuarial de sobrevida sobrepoe-se ao da populacao geral 7 . Cabe ao medico 
esclarecer a seus pacientes o curso benigno da doenqa e orientar atividades fisicas que 

tenham seu beneficio comprovado no PVM . A ansiedade apresentada por alguns pacien¬ 
tes deve ser tratada. Estes pacientes devem ser seguidos e consultados a cada 3 a 5 anos, 
inclusive com ecocardiograma. 

Pacientes oligossintomaticos , cuias principais queixas sao de natureza psiquiatrica 
(ansiedade, transtorno do panico ) ou disautonomica (dispneia, fadiga, tonturas ) ou que 
exibem algum tipo de arritmia nao complexa , demonstram boa resposta a administrate* 
de (3-bloqueadores e apresentam excelente prognostico . A amiodarona e outros agentes 
antiarritmicos estariam indicados para os pacientes com arritmias ventriculares comple- 

xas. Abla^ao por radiofrequencia pode ser necessaria em casos de vias anomalas atrioven- 
triculares com arritmias refratarias ao tratamento farmacologico. 

A profilaxia para endocardite infecciosa (El) pode ser utilizada em pacientes sem 

IM , porem com risco aumentado , ou seja , individuos de sexo masculino , com idade supe¬ 
rior a 45 anos e presenca de espessamento e redundancia valvar , visualizados na anatomia 
patologica como degeneracao mixomatosa 7 . 

Para pacientes com episodios isquemicos cerebrais transitorios embolicos relaciona- 

dos ao PVM , recomenda-se o uso, em longo prazo, do acido acetilsalicilico (75 a 325 mg/ 
dia ), desde que nao haja fibrilacao atrial ou trombos em atrio esquerdo/apendice atrial 

esquerdo ou forame oval patente ao ecocardiograma transesofagico 10 . Em presenca de 
um destes fatores , recomenda-se o uso de anticoagulante . A suplementacao de magnesio 
pode melhorar os sintomas da sindrome do PVM classica 3 . 

O grupo de pacientes que possuem PVM com presenqa de nitido sopro de insufi- 

ciencia mitra l, acompanhado de ecocardiograma demonstrando prolapso e refluxo , tern 
major potencial para complicates. A progressao da insuficiencia mitral pode ocasionar 
insuficiencia cardiaca , necessitando de tratamento medicamentoso e ate cirurgico . Os pa¬ 
cientes podem ter seu curso subitamente piorado pelo aparecimento de ruptura de corda 
tendinea ou endocardite infecciosa . A profilaxia antibiotica para El deve ser utilizada sem- 
pre que submetidos a procedimentos que produzam bacteremia , como em tratamento 
odontologico. A medida que a insuficiencia valvar torna-se hemodinamicamente impor- 
tante , surgem alteracoes secundarias no YE , fonte potencial para arritmias ventriculares , 
cuja situacao e responsavel por grande parte das mortes subitas atribuidas ao PVM. 
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Nos pacientes com insuficiencia mitral leve , sem sinais de disfuncao do VE , deve-se 
evitar a pratica de esportes competitivos , mas nao existe restricao para atividade fisica 
habitual . Nao existe indicacao de uso de drogas cardiovasculares . Orienta-se a avalia^ao 
anual desses pacientes. 

A indicagao cirurgica deve ser considerada nos casos de insuficiencia mitral cronica 

grave , cuja decisao segue os mesmos parametros clinicos de exames complementares que 

norteiam as outras etiologias de insuficiencia mitral , incluindo manifestagoes de insufi¬ 
ciencia cardiaca congestiva ou evidencias de disfungao ventricular esquerda progressiva , 
mesmo sem sintomas 7, 11 . O aparecimento de fibrilacao atrial , bem como de hipertensao 
pulmonar em repouso ou induzida pelo esforco podem pesar na decisao cirurgica 7,10 . 

A necessidade de intervengao cirurgica ocorre em fases avangadas da doenga , quan- 
do ja existe intensa degeneracao da estrutura valvar, ou , excepcionalmente, em fases pre- 
coces , quando ha complicacoes como a ruptura de corda tendinea ou a endocardite infec- 

ciosa refrataria a antibioticoterapia . Pode ser feita opcao pela plastia com reconstrugao da 
anatomia valvar, ou substituigao por protese mecanica ou biologica . Sempre que possivel . 
deve-se optar pela tentativa de preservacao da estrutura valvar , uma vez que ela oferece 
menor mortalidade cirurgica, com melhor conservagao da fungao ventricular . Alem dis- 
so, essa conduta previne complicacoes precoces e tardias associadas a proteses valvares , 

diminui a necessidade de anticoagulante oral , reduz a taxa de tromboembolismo e me- 
lhora a sobrevida em longo prazo . O Quadro 2 apresenta as principals indicacoes para 
cirurgia valvar mitral em casos de PVM e IM grave. 


Quadro 2. Recomendacoes para cirurqia da vaiva mitral na insuficiencia mitral grave nao isquemica 10 - 11 . 


Indicacao classe I 

i 


• Insuficiencia mitral sintomatica aquda quando a plastica e provavel. 

• Pacientes com sintomas em classe funcional II . Ill ou IV da NYHA , com funcao ventricular esquerda normal definida 
como fracao de eiecao > 0,60 e diametro sistolico final < 45 mm. 

• Pacientes sintomaticos ou assintomaticos com leve disfuncao ventricular esquerda . fracao de eiecao de 0,50 a 0,60 
e diametro sistolico final de 45 a 50 mm. 

• Pacientes sintomaticos ou assintomaticos com disfuncao ventricular esquerda moderada, fracao de eiecao de 0.30 a 

0,50 e/ou diametro sistolico final de 50 a 55 mm. 


Indicacao classe lla 


• Pacientes assintomaticos com funcao ventricular esquerda preservada e fibrilacao atrial. 

• Pacientes assintomaticos com funcao ventricular esquerda preservada e hipertensao pulmonar (pressao sistolica da 
arteria pulmonar > 50 mmHa em repouso ou > 60 rrunHa ao exercicio). 

• Pacientes assintomaticos com fracao de eiecao de 0,50 a 0,60 e diametro sistolico final < 45 mm, e pacientes 

assintomaticos com fracao de eiecao > 0,60 e diametro sistolico final de 45 a 55 mm. 

• Pacientes com grave disfuncao ventricular esquerda (fracao de eiecao < 0,30 e/ou diametro sistolico final > 55 

mm ), nos quais ha grande probabilidade de preservacao de cordas tendineas na correcao valvar (plastica valvar ou 

substituicao valvar com preservacao de cordas tendineas). 
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A possibilidade de transmissao familiar pode ser investigada naqueles pacientes com 

PVM e alto risco de complicacoes , iustificando o rastreamento nos parentes de primeiro 
grau pelos exames clmico e ecocardiografico. 

CONSULTA RAPIDA 

A sindrome do PVM caracteriza-se pela protusao de uma ou ambas as cuspides 
valvares para dentro do atrio esquerdo durante a sistole ventricular. Altera^ao mixoma- 
tosa das valvas seria a causa mais comum, mas, em muitos casos, o exame histologico e 
normal. 

A sintomatologia e muito variavel, predominando o aparecimento de arritmias e 
dor precordial atipica. O dado mais importante para o reconhecimento do PVM e a pre¬ 
sent^ de um clique mesossistolico na area mitral, podendo ser acompanhado ou nao de 
um sopro mesotelessistolico. O diagnostico e feito pelo ecocardiograma, que mostra a 
protusao das cuspides formando uma concavidade superior. 


Diagnostico 



PVM = prolapso da valva mitral; El = endocardite infecciosa; IM = insuficiencia mitral. 
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Tratamento 

Diante de um caso de PVM, o clinico necessita caracteriza-lo como primario ou se- 
cundario, com ou sem insuficiencia mitral e ruptura de cordoalha tendinea. Esses fatores 
sao importantes para decidir sobre a profilaxia da endocardite infecciosa, assim como a 
conduta a ser tomada, o tratamento clinico ou cirurgico. Na maioria dos casos, o prog¬ 
nostic e benigno, necessitando apenas de seguimento periodic. 
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Dislipidemias 


Daniel B. Munhoz 
Andrei C. Sposito 


INTRODUCAO 

/ 

Lipoprotemas sao complexos de protemas e lipideos que sao essenciais para o trans- 
porte de colesterol, triglicerides e vitaminas lipossoluveis. O colesterol e elemento funda¬ 
mental para constitui^ao das membranas celulares, alem de servir como base para sintese 
de hormonios esteroides e acidos biliares. Os triglicerideos sao moleculas de transporte, 
compactadas, de fontes essenciais de energia para o metabolismo celular, os acidos graxos. 
Altera<;6es qualitativas ou quantitativas das lipoprotemas plasmaticas podem favorecer 
o aparecimento de placas ateroscleroticas na parede arterial, manifestadas clinicamente 
pela estenose ou ruptura e trombose aguda do leito arterial. Dislipidemias sao, portanto, 
desordens no metabolismo das lipoprotemas refletidas na varia<;ao da concentra^ao plas- 
matica dos triglicerides e/ou do colesterol cuja presen<;a determina o aumento do risco 
cardiovascular. 

Nas ultimas duas decadas, a evolu^ao expressiva do conhecimento sobre o potencial 
preventivo da terapia hipolipemiante tern modificado o conceito de dislipidemia. Niveis 
adequados de lipoproteina de baixa densidade (LDL), por exemplo, sao variaveis de pa- 
ciente a paciente conforme suas caracteristicas clinicas. Alem disso, o desenvolvimento de 
farmacos seguros, eficazes e bem tolerados tornaram possivel o manejo apropriado desta 
condi<;ao e, consequentemente, a preven^ao das doen^as cardiovasculares. Este capitulo 
fara abordagens praticas para o diagnostico e o manejo das dislipidemias. 

DIAGNOSTIC 

Nas formas leves, as dislipidemias nao apresentam manifesta^oes clinicas. Assim, na 
maioria dos pacientes dislipidemicos, a primeira manifesta^ao clinica podera ser um infar- 
to agudo do miocardio (IAM) ou um acidente vascular encefalico (AYE). Portanto, o meto- 
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do ideal de diagnostico das dislipidemias e atraves da avalia^ao do perfil lipidico solicitado 
para rastreamento em pacientes assintomaticos. Mais raramente, nos casos mais graves, 
pacientes dislipidemicos podem manifestar xantomas tendinosos, tuberosos, xantelasmas e 
arco corneo que sao sinais clinicos caracteristicos das hipercolesterolemias primarias, refle- 
tindo acumulo de colesterol em macrofagos infiltrados nos tendoes e na pele. 

O perfil lipidico e composto pelo colesterol total (CT), colesterol ligado a lipoproteina 
de alta densidade (HDL-C), colesterol ligado a LDL (LDL-C) e triglicerideos (TG) e deve 
ser doseado apos jejum de 12 horas. O jejum remove da circula^ao os quilomicrons, que 
sao lipoproteinas pos-prandiais de origem intestinal, permitindo a inferencia de que o 
valor dos triglicerides plasmaticos reflete o conteudo de trigliceride das lipoproteinas 
de muito baixa densidade (VLDL). Como na maioria dos individuos as VLDL possuem 
uma razao trigliceridesxolesterol de 5:1, o LDL-C pode ser calculado pela equa^ao de 
Friedewald (LDL-C = CT - HDL - TG/5). Esta equa^ao nao deve ser usada em individuos 
com hipertrigliceridemia (TG > 400 mg/dl), hepatopatia cronica, diabetes mellitus ou sin- 
drome nefrotica pela altera^ao da razao TGxolesterol na VLDL desses individuos. Nesses 
casos, a subtra^ao do HDL-C do colesterol total dara o parametro nao-HDL colesterol 
que tern alta associa<;ao com o risco cardiovascular e esta livre das mudan<;as fenotipicas 
da VLDL. Alternativamente, o LDL-C pode ser doseado diretamente por imunoensaios, 
no entanto, essa tecnica tern como desvantagens o alto custo e a disparidade com o me- 
todo calculado. Uma vez que a extensa literatura esta baseada no LDL-C calculado, este 
tern sido o metodo indicado nas Diretrizes Brasileiras de Dislipidemias e Preven^ao da 
Aterosclerose 1 . 

Recomenda-se que a investiga^ao para diagnostico de dislipidemias seja realizada na 
primeira oportunidade de coleta sanguinea, na primeira infancia. Esta atitude se torna 
imperativa em familias com historia de doen^a cardiovascular precoce e/ou dislipide¬ 
mias graves. Esta triagem visa detectar formas graves de dislipidemias, como a hiperco- 
lesterolemia familiar (HF), uma doen<;a autossomica dominante. Passada esta avalia^ao, 
recomenda-se que o perfil lipidico seja solicitado para todos os adultos com mais de 20 
anos, quando o pico de LDL atinge seu plato. Naqueles que persistirem nao dislipidemi¬ 
cos, a investiga^ao devera ser refeita aos 30 e aos 40 anos e, se permanecerem com perfis 
lipidicos adequados para a idade e comorbidades, a partir desta idade a cada 5 anos. 

A hipercolesterolemia primaria poligenica e a forma mais frequente de hipercoles- 
terolemia e resulta do efeito aditivo de incontaveis muta^oes nos genes relacionados ao 
metabolismo lipidico, muta^oes essas de pouca expressao se presentes isoladamente. A se- 
gunda forma mais frequente e a hiperlipidemia familiar combinada (HFC), caracterizada 
pelo aumento na concentra^ao plasmatica de lipoproteinas que contem apolipoproteinas 
(apo) apo B, portanto, eleva^ao de LDL e VLDL. A variabilidade de apresenta<;ao dos lipi- 
des plasmaticos dificulta a sua identifica^ao clinica, podendo ocorrer hipercolesterolemia 
e/ou hipertrigliceridemia, redu<;ao de HDL e aumento de apo B. A heran^a e autossomica 
dominante, com incidencia de 1 a 2% na popula^ao geral e 10 a 20% nos portadores de 
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doen^a coronariana, o que determina um aumento de 2 a 5 vezes no risco de doen^a 
cardiovascular. As altera<;6es sericas da HFC sao manifestadas antes da terceira decada de 
vida; tambem sao encontradas dislipidemias nas crian^as portadoras da HFC. 

A HF na sua forma heterozigotica deve ser suspeitada em individuos com LDL-C 
acima de 190 mg/dl e historia pessoal ou familiar de doen^a cardiovascular precoce. A 
forma homozigotica esta associada a eleva^oes mais intensas de LDL-C, chegando a valo- 
res bem acima de 500 mg/dl, a manifesta^ao de xantomas e a uma alta mortalidade antes 
dos 20 anos de idade se nao tratada. A doen^a se deve a muta^oes no gene do receptor de 
LDL (receptor B/E). Ocasionalmente, pacientes com diagnostico clinico de HF podem ser 
na verdade portadores da muta<;ao da apo B-100 alterando sua capacidade de liga<;ao ao 
receptor de LDL. Por isso, o diagnostico de certeza da HF e feito atraves da genotipagem. 
Sua realiza^ao nao influencia o tratamento, mas o aconselhamento genetico familiar. 

A hipercolesterolemia autossomica recessiva decorre de muta^oes na proteina ARH, 
uma proteina adaptadora necessaria para a internaliza<;ao do complexo LDL-receptor. 
Causa uma eleva^ao plasmatica do LDL-C em cerca de 2 vezes o limite da normalidade, 
semelhante ao defeito familiar de apo B-100. Muta^oes do gene PSCK9 podem conferir 
ganho ou perda de fun<;ao. No primeiro caso, observa-se maior degrada<;ao do receptor 
B/E, o que condiciona a eleva^ao plasmatica no LDL-C. Nos casos de perda de fun^ao da 
proteina, os pacientes apresentam valores sericos de LDL-C abaixo de 70 mg/dl e baixo 
risco cardiovascular. 

Aumento dos TG plasmaticos entre 150 e 500 mg/dl e redu^ao de HDL-C, porem 
com LDL-C e apo B normais, podem decorrer da hipertrigliceridemia familiar (HTGF), 
caracterizada por aumento de VLDL ricas em TG. O defeito genetico nao e conhecido e 
pode estar associado a mesma altera<^ao da HFC. A HTGF possui heran^a autossomica 
dominante e o diagnostico e feito somente apos a puberdade, sendo na maioria das vezes 
dificil de distinguir da HFC. 

Hipertrigliceridemias graves (> 1000 mg/dl), como a hiperquilomicronemia ou au¬ 
mento excessivo da VLDL, podem se manifestar na infancia e suas complicates mais 
frequentes sao: dor abdominal recorrente e pancreatite aguda secundarias a hipervisco- 
sidade plasmatica. As causas primarias sao a deficiencia da lipoproteina lipase (LLP) ou 
da apo CII que e cofator da LPL. Pela falta das LPL, os TG dos quilomicrons e das VLDL 
nao sao hidrolisados, o que difkulta a liga<;ao dessas particulas aos receptores especificos 
e sua remo<;ao plasmatica. 

Disbetalipoproteinemia familiar, tambem denominada hiperlipidemia do tipo III de 
Frederickson, e de frequencia rara na popula<;ao. Manifesta-se por hipertrigliceridemia e 
hipercolesterolemia moderada a grave, cujos valores variam entre 300 e 400 mg/dl, deter- 
minados pelo acumulo de particulas remanescentes com maior conteudo de colesterol. 
A coexistencia de obesidade, diabetes mellitus ou ingestao de alcool pode exacerbar as 
altera<;6es metabolicas. A etiologia da disbetalipoproteinemia esta associada ao fenotipo 
epo E2/E2 ou a presen«;a de muta<;ao no gene da apo E. Essas altera<;6es levam a redu^ao 
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na remo^ao de lipoproteinas remanescentes, pela menor liga^ao dessas particulas aos 
receptores espedficos. 

A hipoalfalipoproteinemia familiar, doen^a autossomica dominante, e caracterizada 
pela redu<;ao da concentra<;ao plasmatica de HDL-C e pelo maior risco de doen^a cardio¬ 
vascular. A deficiencia de apo AI, principal apo da HDL, pode ser causada por muta^oes 
no gene da apo AI ou no locus da apo Al/CIII/AIV e apresenta heran<;a autossomica re- 
cessiva. Alem da reduzida concentra^ao plasmatica de HDL, as manifesta^oes incluem a 
maior predisposi^ao para doen^a cardiovascular, xantomas e opacidade da cornea. Uma 
muta<;ao muito estudada e a apo AI milano, causada pela substitui<;ao da arginina pela 
cisteina na posi^ao 173, com heran<;a autossomica dominante. Apesar de reduzir acen- 
tuadamente a concentra^ao de HDL, esta associada a incidencia muito baixa de doen^a 
cardiovascular. De fato, estudos estao em andamento para viabilizar e testar a eficacia 
da utiliza^ao de infusoes de apo AI milano como forma de tratar ou prevenir a doen^a 
aterosclerotica. A Tabela 1 demonstra as principals causas de dislipidemias primarias e 
sua incidencia. 


Tabela 1 . Causas de dislipidemias primarias e incidencia na populacao geral 


Altera cao 

l 

Causas 

Incidencia 

Hipercolesterolemia 

Hipercolesterolemia familiar 

Em heterozigose 1:500 

Em homozigose 1:1.000.000 


Defeito familiar da apo B-100 

1:1.000 


Hiperlipidemia familiar combinada 

1 -2% 


Hipercolesterolemia poligenica 

1 -5% 


Hipercolesterolemia autossomica recessiva 

Rarlssima 


Mutacao do gene PCSK9 

Rarissima 

Hipertrigliceridemia 

Hiperlipidemia familiar combinada 

1 -2% 


Hipertrigliceridemia familiar 

1:300 


Hiperquilomicronemia 

1:1.000.000 

Hiperlipidemia mista 

Hiperlipidemia familiar combinada 

1 -2% 


Disbetalipoproteinemia ou tipo III 

Rarissima 

HDL reduzida 

Hipoalfalipoproteinemia familiar 

1:400 


Deficiencia de apo AI 

Rara 


Deficiencia de LCAT 

Rarissima 


Doenca de Tangier 

Rarissima 

HDL elevada 

Hiperalfalipoproteinemia 



Deficiencia de CETP 

Rarissima 
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Embora muitos pacientes com hiperlipidemia tenham uma causa primaria ou ge- 
netica, fatores secundarios frequentemente contribuem para a hiperlipidemia. Uma gli- 
cemia de jejum deve ser obtida na avalia^ao inicial de todos os individuos com TG au- 
mentados, ja que a resistencia a insulina esta relacionada com aumento na concentra<;ao 
de TG, redu^ao de HDL-C e maior forma^ao de LDL pequenas e mais densas (mais ate- 
rogenicas). Sindrome nefrotica e insuficiencia renal devem ser excluidas, pois levam ao 
aumento de LDL-C por produ^ao hepatica aumentada. Deve-se obter o teste de fun^ao 
hepatica para excluir hepatite e colestase. Hipotireoidismo deve ser excluido porque pode 
causar uma redu^ao da expressao dos receptores de LDL, promovendo assim o aumento 
do colesterol e TG plasmaticos. O uso de corticoides, (3-bloqueadores, diureticos tiazi- 
dicos e a ingestao alcoolica podem intensificar algumas hiperlipidemias, especialmente 
hipertrigliceridemia, e por isso devem ser ivestigadas. Estilo de vida sedentario, obesidade 
e tabagismo estao todos associados a baixos niveis de HDL-C. As causas mais frequentes 
de dislipidemias secundarias estao relacionadas na Tabela 2. 


Tabela 2. Principals causas de dislipidemias secundarias 


Aumento de colesterol 

Aumento de triglicerides 

Diminuicao de HDL-C 

t 

Hipotireoidismo 

Sindrome metabolica 

Sindrome metabolica 

Sindrome nefrotica 

Diabetes mellitus 

Diabetes mellitus 

Hepatopatias obstrutivas - colestase 

Consumo de alcool 

Hipertrigliceridemias 

Anorexia nervosa 

Gravidez 


Deficiencia de hormonio de crescimento 

Insuficiencia renal 



Sindrome de Cushing 



Acromegalia 



Lipodistrofias 



Doencas de deposito de glicogenio 



Medicamentos: diureticos. derivados de acido 
retinoico, estrogenos, inibidores de protease, 
(3-bloqueadores, glicocorticoides 



DETERMINACAO DE METAS TERAPEUTICAS 

/ 


A primeira etapa no manejo das dislipidemias e a determina^ao do risco cardiovascu¬ 
lar. Atraves desta estimativa do risco serao determinadas as metas terapeuticas. O risco de 
doen^a aterosclerotica resulta da intera^ao sinergica entre os fatores de risco potencializados 
pela gravidade e pelo tempo de manifesta^ao desses fatores. Diante da complexidade destas 
intera^oes, a atribui^ao intuitiva do risco frequentemente resulta em subestima^ao ou supe- 
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restima^ao dos casos de maior ou menor risco, respectivamente 2 . Nesse contexto, equates 
e algoritmos tem sido desenvolvidos para auxiliar a identifica^ao do risco cardiovascular. 

AIV Diretriz Brasileira de Dislipidemias recomenda a estratifica^ao do risco cardio¬ 
vascular pelo Escore de Risco de Framingham (ERF), visando contornar o erro de esti- 
mai^ao inerente a atribui^ao intuitiva de risco. Este metodo determina o risco de eventos 
coronarios como angina, infarto e morte em um periodo de 10 anos. Naturalmente, o 
ERF se destina a individuos em preven^ao primaria cujo risco cardiovascular nao esta 
claramente determinado. Nos pacientes com doenca cardiovascular previa ou com dia¬ 
betes mellitus, o risco cardiovascular e conhecidamente alto. 

Este risco so deve ser estimado para pacientes sem doenca aterosclerotica manifesta 
ou equivalentes (Quadro 1). O ERF tambem nao e adequado para portadores de disli¬ 
pidemias familiares graves, como HF, cujo risco cardiovascular e subestimado por esta 
ferramenta. Como resultado da estimativa pelo ERF, classifica-se o individuo entre as 
tres categorias conforme o risco de I AM, angina ou morte em 10 anos: baixo (< 10% de 
risco), medio ( risco entre 10 e 20%) e alto risco de eventos (> 20%). 

A estima^ao do risco de eventos coronarianos pelo ERF e menos preciso nos indi¬ 
viduos de risco intermediario (nos quais ocorre a maioria dos eventos), na avalia^ao do 
risco cardiovascular de curto prazo, na avalia^ao dos jovens e das mulheres. Por isso, a 
IV Diretriz propos a utiliza<;ao de fatores agravantes (Quadro 2) que quando presentes 
levam o individuo a categoria de risco imediatamente superior. 

TRATAMENTO 

Pacientes com doenca aterosclerotica manifesta ou equivalente sao automaticamen- 
te considerados pacientes de alto risco e tem como meta um LDL-C < 70 mg/dl. A terapia 
nao medicamentosa ou mudan^as no estilo de vida (MEV) deve ser aplicada para todos 
os pacientes dislipidemicos. Apos a introdu^ao das MEV os individuos de baixo risco ou 
risco intermediario devem ter as metas reavaliadas em 6 meses e 3 meses, respectivamen¬ 
te. Se na reavalia^ao as metas nao tiverem sido alcan^adas, deve-se iniciar a terapeutica 


Quadro 1. Doenca arterial aterosclerotica manifesta e equivalentes. 

• Doenca arterial coronaria manifesta atual ou previa (angina estavel, isquemia silenciosa, sindrome coronaria aguda 
ou cardiomiopatia isquemica) 

• Doenca arterial cerebrovascular (acidente vascular cerebral isquemico ou ataque isquemico transitorio) 

• Doenca aneurismatica ou estenotica de aorta abdominal e seus ramos 

/ 

• Doenca arterial periferica 

• Doenca arterial carotfdea (estenose maior ou igual a 50%) 

• Diabetes mellitus tipo 1 ou tipo 2 
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Quadro 2. Fatores agravantes de risco. 

Historia familiar de doenca coronariana prematura (parente de primeiro grau masculino < 55 anos ou feminino < 65 anos) 
Sindrome metabolica 
Microalbuminuria (30-300 pg/min) 

Hipertrofia ventricular esquerda 

Insuficiencia renal cronica (creatinina >1,5 mg/dl ou clearance de creatinina calculado < 60 ml/min) 

Proteina-C reativa de alta sensibilidade > 3 mg/l (na ausencia de etiologia nao aterosclerotica) 

Exame complementar com evidencia de doenca aterosclerotica subclinica 

• Escore de calcio coronario > 100 ou > percentil 75 para idade ou sexo 

• Espessamento de carotida (IMT) maximo > 1 mm 

• Indice tornozelo braquial (ITB) < 0,9 


medicamentosa. Individuos com alto risco ou aterosclerose manifesta devem ser aborda- 
dos com MEV e terapias medicamentosas simultaneamente. Na Tabela 3 estao dispostas 
as metas lipidicas atualmente preconizadas. 

Terapia nao medicamentosa 

Dieta 

Ha evidencias abundantes do beneficio da orienta^ao dietetica na melhora dos lipi- 
des plasmaticos. Em pacientes com dislipidemia poligenica a orienta<;ao nutricional deve 
reduzir em media 10 a 20% o LDL-C. Resultados inferiores sao observados em individu¬ 
os com hipercolesterolemia familiar. Nas hipertrigliceridemias endogenas, a dieta e capaz 
de reduzir em ate 40% os niveis de triglicerides. Em geral, deve ser estimulada a redu^ao 
do consumo de colesterol (< 200 mg/dia), de gorduras (ate 25-35% das calorias/dia), em 


Tabela 3. Metas terapeuticas de acordo com a IV Diretriz Brasileira de Dislipidemias. 



Risco estimado de 

Meta terapeutica (mg/dl) 

eventoemlOanos 

LDL-C 

HDL-C 

TG 

Nao-HDL-C 

Risco baixo 

<10% 

<160 

>40 

<150 

<190 

Risco intermediario 

10 a 20% 

<130 

>40 

<150 

<160 

Risco alto 

> 20% 

<100 

>40 

<150 

<130 




> 45 (diabeticos) 


Aterosclerose manifesta ou diabeticos 


<70 

>40 

<150 

<100 




> 45 (diabeticos) 



Nao-HDL-C = colesterol total-HDL-C. Deve ser utilizado sempre que os triglicerides forem superiores a 150 mg/dl. 
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especial as saturadas e transinsaturadas. Tambem se recomenda a ingestao de 20 a 30 g de 
fibras diariamente. A necessidade de posterior introdu^ao da terapia medicamentosa nao 
exclui a manuteni^ao continua da dieta. 

Exercicio fisico 

Existe rela^ao inversa entre atividade fisica e incidencia de doen^a aterosclerotica 
coronaria. A prote<;ao conferida pelo exercicio tern sido atribuida ao aumento dos valores 
de HDL, queda da resistencia a insulina e a diminui<;ao da obesidade. O exercicio parece 
estar associado a uma maior atividade da enzima LLP e, portanto, aumento da hidroli- 
se plasmatica dos triglicerides. Recentemente, foi demonstrado que a pratica regular de 
exercicios fisicos favorece o aumento da frequencia de LDL com fenotipo menos ateroge- 
nico pelo efeito de aumento da remo<;ao e sintese desta lipoproteina 3 . No entanto, apesar 
deste beneficio, nao se deve esperar reduces expressivas dos valores de LDL-C. 

Terapia medicamentosa 

Estatinas 

Esses medicamentos inibem a a^ao da hidroximetilglutaril coenzima A (HMG Co A) 
redutase, enzima responsavel pela sintese hepatica do colesterol. Sao as drogas hipoco- 
lesterolemiantes mais eficazes atualmente disponiveis. O bloqueio da sintese induz uma 
deple^ao do colesterol intracelular e, por consequencia, o estimulo a sintese e expressao 
de receptores de LDL nos hepatocitos como forma de corrigir o conteudo intracelular de 
colesterol. Portanto, quanto mais forte a inibi^ao da HMG CoA redutase, maior a expres¬ 
sao de receptores e maior a redu^ao do LDL colesterol plasmatico. 

O receptor de LDL tambem remove remanescentes de VLDL e de quilomicrons 
da circula^ao sanguinea, contribuindo para a redu^ao dos triglicerides plasmaticos em 
individuos com hipertrigliceridemia leve a moderada (< 400 mg/dl). As estatinas sao, 
portanto, os medicamentos de escolha para redu<;ao de LDL nas preven^oes primaria 
e secundaria da doen<^a cardiovascular. As caracteristicas das principals estatinas estao 
listadas na Tabela 4. 

Os pacientes devem ser monitorados com medidas da creatinofosfoquinase (CPK) 
e transaminases hepaticas, ao inicio do tratamento e a cada mudan<;a de dose. O risco de 
rabdomiolise e baixo e dose-dependente, mas nao deve ser desprezado, particularmente 
quando forem associados fibratos. 

As estatinas so devem ser suspensas caso ocorra um ou mais dos seguintes criterios: 
aumento progressive da CPK, aumento da CPK acima de 10 vezes o limite superior da 
normalidade (LSN) ou persistencia dos sintomas musculares. Em caso de aumento de 
CK entre 3 e 7 vezes o paciente deve ser monitorado cuidadosamente. No caso de ele- 
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Tabela 4. Doses e efeitos das estatinas disponfveis comercialmente. 


Farmaco 

Doses 

recomendadas 

Reducao de 
LDL-C 

Reducao 

/ 

maxima de TG 

Aumento maximo 
de HDL-C 

Metabolizacao 
(via CYP) 

Sinvastatina 

20 a 80 mg 

27 a 42% 

18% 

12% 

P450-3A4 

Pravastatina 

20 a 40 mg 

20 a 33% 

24% 

12% 

Nao definida 

Fluvastatina 

20 a 80 mg 

15 a 37% 

10% 

8% 

P450-2C9 

Atorvastatina 

10 a 80 mg 

37 a 55% 

29% 

6% 

P450-3A4 

Rosuvastatina 

10 a 40 mg 

43 a 55% 

23% 

13% 

P450-2C9 


va^ao das transaminases hepaticas, uma eleva^ao acima de 3 vezes o LSN deve ser con- 
firmada por novo exame e a reducao, ou suspensao, da estatina devera ser baseada em 
julgamento clinico. 

Inibidores da absorcao intestinal de colesterol 

/ 

A ezetimiba e o primeiro medicamento de uma nova classe terapeutica que atua 
inibindo seletivamente a absorcao de colesterol. O bloqueio do receptor NPC1L1 por esse 
medicamento inibe o transporte de colesterol na membrana da borda em escova das celu- 
las do intestino delgado. Quando utilizada em monoterapia, a ezetimiba reduz o LDL-C 
em 13 a 18% e os triglicerides em cerca de 6%. Quando administrados em conjunto com 
estatinas, apresentam potencializa^ao de seus efeitos. A razao para essa potencializa^ao 
e a resposta dos enterocitos a deple^ao de colesterol induzida pelas estatinas. De forma 
similar aos hepatocitos, com a inibi^ao da sintese de colesterol os enterocitos aumentam 
a produ<;ao de receptores de colesterol da membrana em escova, particularmente o NP- 
C1L1. Assim, a adi^ao de ezetimiba ao tratamento com qualquer estatina acrescenta uma 
reducao de 17 a 20% do LDL-C. A dose recomendada de ezetimiba e 10 mg/dia e nao ha 
aumento do efeito com doses superiores. 


Resinas de troca 


As resinas de troca ligam-se a bile intestinal e assim impedem sua a<;ao sobre as gor- 
duras da dieta e a absorcao do colesterol biliar e dietetico. Em monoterapia, a reducao da 
absorcao de colesterol pelas resinas ou pela ezetimiba estimula sua sintese endogena pelos 
hepatocitos reduzindo assim seu efeito hipolipemiante. Assim, suas principals indicates 
sao o tratamento combinado com estatinas ou a monoterapia em individuos em que se 
deve evitar o tratamento com estatinas, como crian^as com menos de 12 anos, gestantes 
e individuos com intolerancia a esse farmaco. A colestiramina e a unica resina atualmente 
disponivel comercialmente no Brasil. Sua dose preconizada e de 8 a 16 g/dia. 
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Fibratos 

Os fibratos promovem o aumento da atividade da enzima LLP e a afinidade das 
lipoprotefnas que contem apolipoprotefna B-100 (VLDL, IDL e LDL) aos receptores de 
LDL. Estao indicados para o tratamento da hipertrigliceridemia isolada (triglicerides > 
150 mg/dl) quando as medidas higieno-dieteticas nao sao suficientes. Quando associados 
a dieta adequada, os fibratos podem reduzir a hipertrigliceridemia em ate 30%. Tambem 
possuem efeito sobre o LDL, com poder de redu^ao que varia 10 a 35%, conforme o me- 
dicamento utilizado e o fenotipo das lipoproteinas. Os fibratos mais comumente usados 
sao: bezafibrato (200 a 400 mg/dia); ciprofibrato (100 mg/dia); etofibrato (500 mg/dia); 
genfibrosil (600 a 1.200 mg/dia) e fenofibrato (200 a 250 mg/dia). 

A associa^ao de estatinas com fibratos deve ser indicada em situates especiais, como 
dislipidemias mistas graves, sobre cuidadosa monitoriza<;ao das enzimas musculares. O 
risco de rabdomiolise e de cerca de 1% no uso da associa^ao fibrato-estatina, o que cor- 
responde a 10 vezes o risco no uso isolado das estatinas. Apesar de seguro quando usado 
isoladamente, o genfibrosil e o fibrato que possui o maior risco de rabdomiolise quando 
associado a estatinas, devendo, portanto, ser evitado nessas condi<;6es. 

Acido nicotinico 

O acido nicotinico inibe a mobiliza^ao de acidos graxos livres dos tecidos perife- 
ricos, reduzindo a produ^ao de triglicerides e a secre^ao de VLDL pelo figado. Entre 
as drogas hipolipemiantes comercialmente disponiveis, o acido nicotinico e aquela que 
apresenta o maior poder de incremento de HDL, em torno de 30%. Tambem acarreta 
redu^ao dos triglicerides em 20 a 40%. O acido nicotinico deve ser prescrito nas formas 
de libera^ao estendida. 

Pela presen^a frequente de rubor e calor facial apos seu uso, sua dose deve ser au- 
mentada paulatinamente de 250 ou 500 mg/dia ate 2 g/dia, dose utilizada na maioria dos 
ensaios clinicos. 


CONCLUSAO 

O diagnostico das dislipidemias deve ser buscado ativamente por sua natureza as- 
sintomatica e pela grave associa^ao com o risco cardiovascular. A preven^ao primaria de 
eventos coronarianos deve ser feita atraves de estratifica^ao de risco pelo ERF associada 
ao uso dos fatores agravantes e busca das metas adequadas atraves de MEL e terapeutica 
medicamentosa. Individuos classificados como de alto risco devem iniciar imediatamen- 
te com MEV e terapia medicamentosa. Pacientes com doen^a aterosclerotica manifesta 
previa ou equivalentes, como diabetes mellitus , devem ter como meta terapeutica um LDL 
<70 mg/dl. As metas terapeuticas devem ser alcan<;adas e mantidas indefinidamente. 
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O objetivo deste capitulo e apresentar aspectos clinicos e funcionais da asma bron- 
quica que auxiliem no diagnostico, bem como oferecer fundamentos da terapeutica desta 
doen^a. Trataremos apenas da doen^a no paciente adulto. O manuseio de exacerbates 
agudas nao sera abordado, uma vez que o manejo desses pacientes e mais adequado ao 
ambiente de urgencia. 

A asma e uma doen<;a inflamatoria cronica de vias aereas em que varias celulas e ele- 
mentos celulares participam. E caracterizada por hiper-responsividade de vias aereas que 
leva a episodios recorrentes de dispneia, sibilancia, aperto no peito e tosse, principalmen- 
te a noite e no inicio da manha. Os episodios sao associados a obstru<;ao de vias aereas 
com limita^ao variavel do fluxo aereo, reversivel espontaneamente ou com tratamento 1 . 

DIAGNOSTICO 


Com base nos elementos que definem a doen^a, pode-se fazer o diagnostico a partir 
de caracteristicas clinicas e funcionais. 


Avaliacao cLinica 

/ 

O quadro clinico tipico e de episodios de dispneia, tosse, aperto no peito e sibilan¬ 
cia, comumente desencadeados por exposi<;ao a alergenos ou irritantes (fuma<;a, odores 
intensos, poeira, mofo etc.) e mais proeminentes a noite ou no inicio da manha. Os epi¬ 
sodios, de forma geral, sao reversiveis espontaneamente ou com tratamento especifico 
(broncodilatadores ou corticosteroides). E importante fazer diagnostico diferencial com 
outras doen^as que podem se apresentar de forma semelhante, como doen^a pulmonar 
obstrutiva cronica (DPOC) ou bronquiectasias. 

Para essa diferencia^ao, uma historia clinica detalhada e de suma importancia, de- 
vendo constar da anamnese informa^oes como idade de inicio dos sintomas, presen^a de 
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outros indicios de atopia (rinite alergica, por exemplo), historia familiar de asma, historia 
de tabagismo etc. Como se trata de doen<;a com sintomas episodicos e potencialmente 
reversiveis, o exame fisico pode ser normal, enquanto a altera<;ao mais tipica e a presen^a 
de sibilos a ausculta pulmonar, cujo achado confirma a obstru^ao de vias aereas. Outros 
achados de exame fisico podem estar presentes na dependencia da gravidade da obs- 
tru^ao de vias aereas (retra^ao de espa^os intercostais, uso de musculatura acessoria e 
agita<;ao psicomotora, por exemplo). 

Avaliacao funcional 

/ 

Embora os aspectos clinicos possam ser muito sugestivos de asma, uma maior con- 
fian<;a no diagnostico pode ser conferida pela presen^a de altera<;6es funcionais condi- 
zentes, ou seja, evidencia de obstru^ao de vias aereas (geralmente reversivel) ou de hiper- 
responsividade bronquica. 

Essa avaliacao e importante nao so para o diagnostico, mas tambem para que se 
obtenha uma medida objetiva de gravidade da obstru^ao, uma vez que a percep^ao de 
sintomas e variavel entre os asmaticos 2 . Pode-se lan^ar mao de varios tipos de avaliacao 
funcional para auxiliar no diagnostico; a mais recomendada e a espirometria com obten- 
9 §o de parametros, como a capacidade vital for^ada (CVF), o volume expiratorio for^ado 
no primeiro segundo (VEF ) e a rela^ao VEFyCVF. Estudos populacionais grandes ja 
definiram os valores normais destes parametros com base em idade, sexo e altura do 
individuo, de forma que os resultados obtidos devem ser expressos em valores absolutos 
e em porcentagem do previsto. 

De forma geral, aceita-se que uma rela^ao VEF /CVF menor que 90% do previsto 
indica obstru^ao 3 . A obstru^ao de vias aereas do asmatico geralmente e reversivel, o que 
torna apropriada a execu^ao de espirometria antes e apos o uso de agente broncodila- 
tador. E muito sugestivo de asma o aumento de 200 ml e 12% dos valores de VEF apos 
administra^ao de broncodilatador. 

Ha outros metodos objetivos para confirma^ao de obstru^ao de vias aereas ou hiper- 
responsividade bronquica (como o teste broncoprovocativo), no entanto, a maioria dos 
pacientes pode ser diagnosticada com base apenas em achados clinicos e espirometricos. 

Exames subsidiaries como gasometria arterial (normal, se o paciente nao estiver 
em uma exacerba^ao grave) e radiografia de torax (geralmente normal ou com sinais de 
hiperinsufla^ao) podem auxiliar a descartar outras doen^as. 

Diferenciacao entre asma e doenca pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) 

As vezes e dificil diferenciar asma de DPOC, mas algumas caracteristicas clinicas e 
funcionais podem auxiliar no diagnostico diferencial. A presen^a de atopia (evidenciada 
por comorbidades), o inicio de sintomas na infancia, a presen^a de dispneia em paroxis- 
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mos, mesmo que sem rela^ao com exercicio, e a obstru^ao reversivel de vias aereas pesam 
a favor do diagnostico de asma. O inicio de sintomas apos os 45 anos de idade, a exposi- 
^ao cronica a gases nocivos e tabagismo, o carater progressive de sintomas ao esfor^o e a 
obstru<;ao de vias aereas nao totalmente reversivel com broncodilatadores levam a uma 
maior probabilidade de DPOC. Ainda assim, ha ocasioes em que e impossivel diferenciar, 
com certeza, essas duas patologias 4 . 

Realizado o diagnostico, o passo seguinte e determinar a gravidade da asma. 

CLASSIFICACAO DE GRAVIDADE 

/ 

Recentemente, a determina^ao de nivel de gravidade da asma vem sendo deixada em 
segundo piano em detrimento da classifica<;ao do grau de controle da asma 1 (conceito 
que sera abordado adiante). 

No entanto, e apresentada na Tabela 1 a classifica^ao de gravidade mais aceita (com 
base em parametros clinicos e espirometricos), uma vez que essa classifica^ao auxilia na 
defini^ao da conduta terapeutica inicial. Note-se que pode haver superposi^ao de niveis 
de gravidade segundo essa classifica^ao. Nesse caso, se o paciente apresentar caracteris- 
ticas de gravidade da doen<;a que o incluam em mais de um nivel, a caracteristica que 
denotar maior gravidade determina a classifica^ao. 

TRATAMENTO 

Os objetivos do tratamento da asma sao: 

❖ controle de sintomas; 

❖ preven^ao de limita^ao cronica ao fluxo aereo; 

❖ permitir atividades diarias normais; 

❖ manuten^ao da fun^ao pulmonar mais proxima possivel do normal; 

❖ diminui<;ao de mortalidade. 

Para que os objetivos do tratamento sejam alcan^ados, dispoe-se de dois tipos de 
drogas: medicares de alivio e medica^oes de controle. 

Medicares de alivio 

/ 

Promovem reversao do broncoespasmo agudamente, devendo ser prescritas para 
todo asmatico, independente da gravidade da doen<;a. Seu uso deve ser feito conforme 
a necessidade de cada individuo. As drogas usadas atualmente com esse fim sao os |3- 
agonistas de a<;ao curta (inalados ou via oral), os anticolinergicos inalados e as xantinas 
de a<;ao curta, devendo-se dar preferencia para drogas inaladas, uma vez que tern menos 
efeitos colaterais e maior concentra^ao em vias aereas. 
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Tabela 1. CLassificacao da gravidade da asma. 


Intermitente 

Persistente 

leve 

Persistente 

moderada 

Persistente 

grave 

Frequencia de 
sintomas 

< 1 vez/semana 

> 1 vez/semana 
e < 1 vez/dia 

Diaria 

Diaria 

Exacerbacoes 

/ 

Efemeras 

Podem afetar 
algumas atividades 
e o sono 

Podem afetar 
algumas atividades 
e o sono 

Frequentes 

Sintomas noturnos 

< 2 vezes ao mes 

> 2 vezes ao mes 

> 1 vez por semana 

Frequentes 

VEF, 

> 80% 

> 80% 

60 a 80% 

< 60% 

Outros 



Uso diario de 
medicacao de alivio 

l 

Limitacao para 
atividades fisicas 


VEF, = volume expiratorio forcado no primeiro segundo. 

Fonte: adaptada de National Heart LaBI, World Health Organization. Global Initiative for Asthma. Global Strategy for Asthma Management 
and Prevention. National Institute of Health NHLBI/WHO, 2008. 


Medicares de controle 

/ 

Sao aquelas utilizadas regularmente por longos periodos, a fim de manter a doen^a 
sob controle clinico e diminuir a necessidade das medicacoes de alivio. Todo paciente 
com asma persistente deve ser tratado com drogas de controle, e a principal classe sao 
os corticosteroides inalados. Alem deles, podem ser usados ainda (3-agonistas de a^ao 
prolongada, antileucotrienos, teofilina de libera<;ao lenta, cromonas, corticosteroides sis- 
temicos e anticorpos anti-IgE. 

Os corticosteroides inalados sao o esteio do tratamento a longo prazo da asma per¬ 
sistente por apresentarem a<;ao anti-inflamatoria eficaz e poucos efeitos colaterais im- 
portantes, principalmente se utilizados em baixas doses. Sao drogas que controlam a 
inflamacao de vias aereas, atenuando a hiper-responsividade bronquica 3,6 , diminuindo 
a frequencia dos sintomas e das exacerbates 7 , melhorando a qualidade de vida e dimi¬ 
nuindo a mortalidade 8 e a gravidade de exacerbates. Deve ser a primeira classe de droga 
de controle a ser usada, mesmo que em monoterapia. A Tabela 2 mostra as doses equiva- 
lentes em potencia dos diferentes corticosteroides inalados disponiveis no Brasil. 

Os P-agonistas de a^ao prolongada propiciam broncodilata<;ao que se mantem por, 
pelo menos, 12 horas 9 , sendo importantes drogas de controle. Apesar de seu papel no 
controle da asma, nunca devem ser usados como monoterapia 10 . Quando em associa¬ 
te) com corticosteroides inalados, diminuem a frequencia de exacerbates, melhoram a 
qualidade de vida e o controle clinico e diminuem a dose necessaria de corticosteroides 
inalados para que se atinja o controle da doen^a 11 . Estao disponiveis no pais: o formoterol 
e o salmeterol. 
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Tabela 2. Doses diarias equipotentes de corticosteroides inalados (em mg) para adultos. 


Droga 

Dose baixa 

Dose media 

Dose alta 

Beclometasona 

200 - 500 

> 500 - 1.000 

> 1.000 - 2.000 

Budesonida 

200 - 400 

> 400 - 800 

> 800 - 1.600 

Ciclesonida 

80-160 

> 160 - 320 

> 320 - 1.280 

Fluticasona 

100 - 250 

> 250 - 500 

> 500 - 1.000 

Mometasona 

200 - 400 

> 400 - 800 

> 800 - 1.200 


Fonte: adaptada de National Heart LaBI, World Health Organization. Global Initiative for Asthma. Global Strategy for Asthma Management and 
Prevention. National Institute of Health NHLBI/WHO, 2008. 


Os antileucotrienos exercem a^ao broncodilatadora discreta, mas diminuem os sin- 
tomas, a inflama<;ao de vias aereas e a frequencia de exacerbates, embora esses efeitos 
nao sejam tao grandes quanto os observados com o uso dos corticosteroides inalados 12 . 

O uso de teofilina de liberate lenta e de cromonas no controle da asma e bastante 
limitado, mas alguns estudos demonstraram efeitos beneficos relacionados ao uso dessas 
medicat es - Anticorpos anti-IgE mostraram-se efetivos em reduzir os sintomas e a frequen¬ 
cia de exacerbates e m asmaticos, mas, atualmente, sao reservados para manejo de casos 
refratarios as drogas inaladas e geralmente associados com niveis altos de IgE serica 13 . 

Os corticosteroides sistemicos tern relevantes efeitos colaterais, e seu uso diario por 
mais de duas semanas e reservado para casos refratarios aos demais tratamentos (o uso 
por periodos mais curtos e adequado durante e apos exacerbates). Nesse contexto, de- 
vem ser usados nas minimas doses, a fim de propiciar controle da doen^a. 

ACOMPANHAMENTO E MONITORACAO 

# 

Cre-se atualmente que a maioria dos asmaticos consegue atingir controle clinico ade¬ 
quado com o arsenal terapeutico disponivel. O nivel de controle deve ser avaliado a cada 
consulta, e a conduta e guiada por ele, visando atingir a compensate total. Sao apresenta- 
dos na Tabela 3 os criterios atualmente aceitos para se caracterizar o nivel de controle. 

As medicates e doses a serem utilizadas na terapeutica devem ser tituladas de acor- 
do com o nivel de controle; dessa forma, sempre que o paciente se encontrar parcialmen- 
te controlado ou nao controlado, o tratamento deve ser incrementado. A Tabela 4 mostra 
os passos para incremento do regime terapeutico da asma. 

Note-se que o passo 1 (uso exclusivo de broncodilatadores, se necessario) e reserva¬ 
do apenas aqueles com asma intermitente, e que, antes de se instaurar o passo 5, deve-se 
pesar a rela^ao risco/beneficio. Se o paciente persistir totalmente controlado por pelo 
menos tres meses, pode-se mudar o regime terapeutico para um passo menos complexo 
do que o que vinha sendo usado. 
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Tabela 3. Ni'veis de controle de asma. 


Controlada (todos os 
seguintes) 

Parcialmente controlada 
(qualquer dos seguintes) 

Nao controlada 

Sintomas diurnos 

< 2 vezes por semana 

> 2 vezes por semana 

Tresou mais caracteristicas 
de asma parcialmente 
controlada em qualquer 
semana 

Limitacao de atividades 

/ 

Ausente 

Sim 

Sintomas noturnos 

Ausentes 

Sim 

Uso de medicacoes de alivio 

/ 

< 2 vezes por semana 

> 2 vezes por semana 

VEF, 

>80% previsto 

< 80% previsto 

Exacerbacoes 

i 

Ausentes 

>1 porano 

Uma em qualquer semana 


Fonte: adaptada de National Heart LaBI, World Health Organization. Global Initiative for Asthma. Global Strategy for Asthma Management and 
Prevention. National Institute of Health NHLBI/WHO. 2008. 


Tabela 4. Passos no tratamento da asma. 


Passo 1 

Passo 2 

Passo 3 

Passo 4 

Passo 5 

Medicacoes de alivio conforme necessidade 

l 

Opcoes de 
medicacoes de 

t 

controle* 

Escolheruma 

Escolher uma Acrescentar uma 

ou mais 

Acrescentar uma 
ou mais 

CEI em dose baixa 

CEI em dose baixa + BAAP 

CEI em dose media ou 
alta + BAAP 

Corticosteroide oral 
(dose minima) 

Antileucotrieno 

CEI em dose media ou alta 

Antileucotrieno 

Anti-lgE 


CEI em dose baixa + 
antileucotrieno 

Teofilina de liberacao 

t 

lenta 



CEI em dose baixa + teofilina 

de liberacao lenta 

/ 




* As opcoes preferenciais estao nas celulas sombreadas. 

CEI = corticosteroide inalado. BAAP = (3-agonista de acao prolongada. 

Fonte: adaptada de National Heart LaBI, World Health Organization. Global Initiative for Asthma. Global Strategy for Asthma Management 
and Prevention. National Institute of Health NHLBI/WHO, 2008. 


PREVENCAO DE SINTOMAS E EXACERBACOES 

/ / 

Exposicoes nocivas 

Os sintomas e exacerbates de asma podem ser desencadeados por agentes como 
alergenos, irritantes, medicates e infec^oes de vias aereas. A literatura a respeito ainda 
coloca em duvida a efetividade de medidas visando a redu^ao de alergenos intradomi- 
ciliares para melhor controle clinico 14 ; no entanto, em fun to de um beneficio teorico 
potencial, a menor exposi<^ao a esses agentes deve ser almejada. Nos casos de asma rela- 
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cionada ao trabalho, e consensual que as exposi^oes a alergenos e irritantes no ambiente 
de trabalho devem ser evitadas como regra geral para melhor controle. Ressalte-se que o 
paciente submetido a terapeutica medicamentosa adequada torna-se menos sensivel as 
exposi<;6es potencialmente nocivas. 

Asma induzida por acido acetilsalicilico 

Cerca de 28% dos adultos com asma sofrem de sintomas desencadeados por exposi- 
<^ao a acido acetilsalicilico (AAS) ou outros anti-inflamatorios nao esteroidais. Dada essa 
alta prevalencia, todos os pacientes devem ser questionados ativamente a respeito, e as 
drogas em questao devem ser evitadas 15 . 

Rinite alergica 

E bastante comum a associa^ao entre rinite alergica e asma, e a rinite e tanto um 
fator de risco como um fator que leva ao nao controle da asma por varios mecanismos. 
O tratamento adequado da rinite alergica deve acompanhar o tratamento da asma, uma 
vez que gera melhor controle clinico da doeni^a 16 . 

Doenca do refluxo gastroesofagico 

A rela^ao entre doenca do refluxo gastroesofagico sem tratamento e mau controle da 
asma ainda e um ponto de discussao. 

No entanto, como uma parcela da popula^ao de asmaticos possivelmente tern be- 
neficio com a terapeutica antirrefluxo, recomendam-se medidas medicamentosas e nao 
medicamentosas para seu controle adequado. 

CONSIDERACOES ADICIONAIS 

/ 

Gestacao 

/ 

Durante a gestacao, os sintomas de asma podem manter-se estaveis, agravar-se ou 
diminuir de intensidade e frequencia. E importante educar as pacientes esclarecendo que 
a doenca mal controlada pode causar prematuridade, baixo peso ao nascer e mesmo au- 
mentar a mortalidade perinatal. 

Varios estudos mostraram que o uso de (3-agonistas e corticosteroides inalados 
nao levou a qualquer maleficio perinatal, de forma que se recomenda que o esquema 
terapeutico durante a gestacao conte com essas drogas conforme a necessidade. O cor- 
ticosteroide inalado mais estudado nesse contexto e a budesonida, a qual deve ser usada 
preferencialmente 17 . 
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Tabagismo 

Sabe-se que o tabagismo e prejudicial no controle da asma por expor as vias aereas 
a irritantes e por diminuir a resposta a corticosteroides. Dessa forma, o habito de fumar 
deve ser desestimulado em qualquer paciente asmatico. 

Broncoespasmo induzido por exercicio 

O exercicio fisico e um estimulo ao broncoespasmo em alguns asmaticos e pode 
indicar que a doen<;a esta mal controlada, podendo sugerir que um passo adiante no 
tratamento deve ser tornado. Se a doen<;a estiver totalmente controlada, exceto pelos mo- 
mentos de exercicio fisico, pode-se indicar o uso de um broncodilatador de a^ao curta 20 
minutos antes da atividade fisica. 

CONSULTA RAPIDA 

Diagnostico 


Controlada (todos os 
seguintes) 

Parcialmente controlada 
(qualquer dos seguintes) 

Nao controlada 

Sintomas diurnos 

< 2 vezes por semana 

> 2 vezes por semana 

Tres ou mais caracteristicas 
de asma parcialmente 
controlada em qualquer 
semana 

Limitacao de atividades 

/ 

Ausente 

Sim 

Sintomas noturnos 

Ausentes 

Sim 

Uso de medicacoes de alivio 

1 

< 2 vezes por semana 

> 2 vezes por semana 

VEF, 

>80% previsto 

< 80% previsto 

Exacerbacoes 

/ 

Ausentes 

>1 porano 

Uma em qualquer semana 


VEF, = volume expiratorio forcado no primeiro segundo. 

Tratamento 


Passo 1 

Passo 2 

Passo 3 

Passo 4 

Passo 5 

Medicacoes de alivio conforme necessidade 

/ 

Opcoes de 

medicacoes de 

/ 

controle* 

Escolher uma 

Escolher uma 

Acrescentar uma 
ou mais 

Acrescentar uma 
ou mais 

CEI em dose baixa 

CEI em dose baixa + BAAP 

CEI em dose media ou 
alta + BAAP 

Corticosteroide oral 
(dose minima) 

Antileucotrieno 

CEI em dose media ou alta 

Antileucotrieno 

Anti-lgE 


CEI em dose baixa + 
antileucotrieno 

Teofilina de liberacao 

i 

lenta 



CEI em dose baixa + teofilina 
de liberacao lenta 

t 




CEI = corticosteroide inalado; BMP = (3-agonista de acao prolongada. 
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TABAGISMO COMO DOENCA 

/ 

A dependencia ao tabaco e reconhecida e classificada como doen^a mental e com- 
portamental pela Classifica^ao Internacional de Doen<;as (CID-10) 1 . O tabagismo e um 
comportamento complexo que envolve a intera^ao de estimulos ambientais, condiciona- 
mentos psicossociais, habitos pessoais e a a<;ao biologica da nicotina. Esta, sabidamente 
reconhecida como droga psicoativa 2 , possui propriedades que desencadeiam sensa<;6es 
de bem-estar e euforia e promove uma serie de modifica^oes neurobiologicas no sistema 
nervoso central (Fluxograma l) 3 , o que ocasiona a sindrome de abstinencia quando a 
droga deixa de ser consumida. Por causa disso ela e considerada elemento fundamental 
no processo de dependencia aos cigarros. 


Neurotransmissores liberados no SNC por acao da nicotina 


Dopamina — 
Norepinefrina 
Acetitcolina 
Vasopressina 
Serotonina - 
p-endorfina 
Glutamato - 
GABA - 


► Prazer, diminuicao do apetite e dependencia 

► ALerta, diminuicao do apetite 

► Alerta, melhora da cognicao 

► Melhora da memoria 

► Modula o humor, diminui o apetite, ali'vio da sindrome de abstinencia 

► Reducao da ansiedade e tensao 

► Melhora da memoria 

► Reducao da ansiedade e tensao 


Fluxograma 1. Neurotransmissores envolvidos na dependencia a nicotina 3 . 
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DIAGNOSTIC DADEPENDENCIA 

A dependencia a nicotina esta estabelecida se preenchidos alguns criterios, expostos 
no Quadro 1. 

Quadro 1. Diagnostico da dependencia a nicotina. 

E necessario a presenca de tres ou mais itens para o diagnostico: 

a) Um forte desejo de compulsao para consumir a substancia. 

b) Dificuldade em controlar o comportamento de consumir a substancia em termos de seu inicio, termino e niveis de 
consumo. 

c) Um estado de abstinencia fisiologico quando o uso da substancia cessou ou foi reduzido, ou peio uso da mesma 
substancia com a intencao de aliviar ou evitar os sintomas de abstinencia. 

d) Evidencia de tolerancia, de tal forma que doses crescentes da substancia psicoativa sao requeridas para atcancar 
efeitos originalmente produzidos por doses mais baixas. 

e) Abandono progressive dos prazeres ou interesses alternatives em favor do uso da substancia psicoativa: aumento 
da quantidade de tempo necessario para obter ou tomar a substancia ou para se recuperar de seus efeitos. 

f) Persistence no uso da substancia. a despeito de evidencia clara de consequents manifestamente nocivas. 


A sindrome de abstinencia a nicotina caracteriza-se por sintomas desagradaveis que o 
paciente experimenta ao deixar de consumir ou ao reduzir o consumo de cigarros (Quadro 
2). Esses sintomas desagradaveis podem aparecer ja com redu^ao de menos de 50% da car- 
ga tabagica diaria, tendem a surgir 8 horas apos o consumo do ultimo cigarro, atingem seu 
pico em 3 ou 4 dias, com dura^ao media de 4 a 8 semanas, podendo durar alguns meses. 
Alem disso, o paciente apresenta periodos de intenso desejo de fumar, que duram cerca de 
5 minutos, denominados “fissura”. A fissura tende a permanecer mais tempo que os demais 
sintomas, por meses ou ate anos, mesmo que ocorra com frequencia cada vez menor 3,4 . 
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GRADUACAO DA DEPENDENCE 

/ 


Apos a defini^ao do estado de dependencia, deve ser mensurado o seu grau. Um dos 
instrumentos mais utilizados e universalmente aceitos para medir essa intensidade e o 
teste de Fagerstrom para dependencia a nicotina (TFDN) 5 - Quadro 3. O teste consta de 
seis questoes que sao pontuadas de acordo com a resposta dada pelo paciente, no qual 
quanto maior o escore, maior o grau de dependencia. A pontua<;ao varia de 0 a 10. Os 
pacientes com escores iguais ou superiores a 6 sao classifkados como portadores de de¬ 
pendencia intensa. 


Quadro 3. Teste de Fagerstrom para a dependencia a nicotina. 

1) Quanto tempo apos acordar voce fuma o primeiro cigarro? 

(3) nos primeiros cinco minutos 

(2) de 6 a 30 minutos 
(1) de 31 a 60 minutos 
(0) mais de 60 minutos 

2) Voce acha difi'cil nao fumar em lugares proibidos? 

(1) sim (0) nao 

3) Qual o cigarro do dia que the traz mais satisfacao? 

(1) o primeiro da manha (0) os outros 

4) Quantos cigarros voce fuma por dia? 

(0] menos de 10 (2)21-30 

(1)11-20 (3) mais de 31 

5) Voce fuma mais frequentemente pela manha? 

(1) sim (0) nao 

6) Voce fuma mesmo doente, quando precisa ficar acamado a maior parte do tempo? 

(1) sim (0) nao 

Graduacao da dependencia 
0-2 = muito baixa 6-7 = elevada 
3-4 = baixa 8-10 = muito elevada 

5 = media 


ABORDAGEM DO PACIENTE 

Sempre deve ser uma preocupa^ao do medico em seu consultorio, independente- 
mente do motivo da consulta, perguntar a historia tabagica de todos os pacientes. O me¬ 
dico nao deve se atentar apenas para o fato de o paciente ser tabagista ou nao, mas tam- 
bem para a quantidade de cigarros consumida, o numero de anos de tabagismo, o grau 
de dependencia, se o paciente esta interessado em parar de fumar e se ja houve tentativas 
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previas. O medico deve avaliar o grau de motiva^ao do paciente para parar de fumar; 
aconselhar sobre os maleficios do cigarro e os beneficios da cessa^ao do tabagismo; pre- 
parar o paciente que esteja pronto para a a^ao; e acompanhar os pacientes que iniciaram o 
processo de cessa<;ao do tabagismo. Essa abordagem do medico em rela^ao aos tabagistas 
e frequentemente resumida na regra mnemonica PAAPA. 

AVALIACAO DO GRAU DE MOTIVACAO 

/ / 

Prochaska et al. propuseram cinco estagios ou fases de comportamentos relaciona- 
dos ao consumo de cigarros 6 : 

a) Pre-contempla^ao: o paciente nao tem inten^ao em parar e nem mesmo apresen- 
ta uma critica a respeito do ato de fumar. 

b) Contempla^ao: ha consciencia de que fumar e um problema, no entanto, o pa¬ 
ciente ainda esta ambivalente quanto a mudar de comportamento. 

c) Prepara^ao: o paciente esta se preparando para parar de fumar e aceita escolher 
uma estrategia para a mudan<;a de comportamento. 

d) A^ao: o paciente para de fumar e concretiza a mudan<;a de comportamento. 

e) Manuten^ao: o paciente adquire estrategias para manter seu novo comporta¬ 
mento e prevenir recaidas. 

ABORDAGEM TERAPEUTICA 

Intervencoes motivacionais 

/ 

Os principios baseados na terapia cognitiva comportamental sao parte fundamen¬ 
tal do tratamento do fumante, em todas as situates, e devem sempre fazer parte da 
abordagem, mesmo que haja op^ao pelo tratamento medicamentoso. Esse modelo de 
interven<;ao e centrado na mudan<;a de comportamentos que levam o individuo a lidar 
com determinadas situates. Os pacientes tem maiores chances de mudar seu compor¬ 
tamento diante do vicio a partir do estagio de prepara^ao, mas os individuos em estagios 
de pre-contempla<;ao e contempla<;ao devem ser igualmente abordados, mesmo que com 
uma abordagem breve. Uma abordagem minima realizada numa consulta, de dura^ao 
menor que 5 minutos, pode levar 1 a 3 fumantes, em cada 100, a parar de fumar por, pelo 
menos, 6 meses 7 . A orienta^ao medica frequentemente leva o paciente a mudar seu estado 
de motiva<;ao. Deve-se salientar que quanto maior o tempo da abordagem, maior a taxa 
de abstinencia. O medico deve sanar as duvidas dos pacientes quanto a dependencia aos 
cigarros, explicar sobre as atuais op«;oes de tratamento, fornecer materiais educativos, 
quando possivel, e colocar-se a disposi^ao para atender as necessidades daqueles que op- 
tem pela cessa<;ao do tabagismo. Exemplificar os riscos aos quais o individuo se expoe 
(aumento de infec<^oes respiratorias, desencadeamento de crises de asma, impotencia, 
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riscos aumentados para doen^as cardiovasculares e para neoplasias), alem dos riscos a 
que ficam submetidos seus familiares e amigos por meio do tabagismo passivo (aumento 
da incidencia de cancer de pulmao em conjuges, aumento de risco de parto prematuro, 
aumento da frequencia de sintomas respiratorios em crian^as filhas de tabagistas etc.), 
pode ajudar o paciente na sua tomada de decisao 8 . 

Deve ser criada uma atmosfera de respeito e confian^a, sem que o medico adquira 
uma postura repressora. Ele deve demonstrar que realmente esta interessado em que o 
paciente consiga a abstinencia, e sempre deixar claro que ele nao esta sozinho neste dificil 
processo. 

Para os pacientes que ja estejam preparados para a cessa<;ao (fase de a<;ao), deve-se 
marcar uma data para a parada. A data ideal da parada deve ser em ate duas semanas ou, 
tambem, datas especiais de significado pessoal, como aniversarios de casamento, nas- 
cimento de filhos etc. O medico deve explicar sobre os sintomas de abstinencia e so- 
bre os episodios de fissura. O paciente deve ser encorajado a mudar sua rotina, a exer- 
cer atividades fisicas e de lazer que possam facilitar a passagem pelo periodo de maior 
intensidade da abstinencia. Ter algo para ocupar as maos, mudar os horarios em que 
costumava fumar e evitar “gatilhos” (como a ingestao de bebida alcoolica ou cafe) sao 
algumas das recomenda^oes. O paciente deve ser encorajado a avisar aos familiares e aos 
colegas de trabalho sobre sua tentativa de abandono, pedindo sua colabora^ao e apoio, 
principalmente se em seu ambiente familiar ou em seu trabalho tambem haja fumantes. 
Finalmente, deve-se, juntamente do paciente, escolher a melhor terapeutica e explicar os 
possiveis efeitos colaterais 8,9 . 

Idealmente, o paciente deve participar de grupos, acompanhados por profissionais 
especializados em terapia cognitivo-comportamental, sendo recomendadas quatro ses¬ 
soes semanais no primeiro mes, sessoes quinzenais ate tres meses e sessoes mensais para 
acompanhamento ate um ano pos-parada 5 . 

Em rela^ao aos pacientes que tern sucesso na cessa<;ao e que, portanto, encontram-se 
na fase de manuten^ao, deve-se manter o acompanhamento, com enfase no encoraja- 
mento na persistencia da abstinencia, preven^ao de recaidas, reconhecimento e supera- 
^ao de lapsos e detec^ao de falhas. 

Intervencao medicamentosa 

/ 

Quando a abordagem cognitivo-comportamental e insuficiente para promover a 
cessa<;ao do tabagismo, indica-se a associa<;ao com o tratamento medicamentoso 9 . Este 
nao deve ser utilizado como unica forma de terapia. 

O uso de medicamentos tambem esta indicado nas seguintes situates 3 : 

a) Fumantes de 10 cigarros ou mais ao dia. 

b) Consumo menor, porem com sintomas de abstinencia expressivos. 

c) Pacientes que fumem o primeiro cigarro ate 30 minutos apos acordar. 
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d) Fumantes com escore no teste de Fagerstrom a partir de 5,0. 

e) Quando o paciente tem desejo de utilizar medicares para auxilio no tratamento, 
desde que nao haja contraindica^ao aos farmacos aprovados. 

Atualmente, os farmacos que tem sua eficacia comprovada estao divididos em nico¬ 
tmicos (terapia de reposi^ao de nicotina - TRN) e nao nicotmicos 8,9,10 . Sao considerados 
de primeira linha os farmacos nicotmicos e, dentre os nao nicotmicos, a bupropiona e 
a vareniclina. As drogas de segunda linha incluem a nortriptilina e a clonidina. A seguir 
algumas orientates a respeito do uso das principais drogas. 


Terapeutica medicamentosa: primeira /inha 

Farmacos nicotinicos 

A TRN esta bem estabelecida como op^ao medicamentosa efetiva no auxilio a ces- 
sa^ao do tabagismo, reduzindo a fissura e diminuindo os sintomas da sindrome de abs- 
tinencia 10,11,12 . O objetivo e substituir a nicotina do cigarro por meio de doses menores e 
mais seguras da droga. 

Existem varias formas de apresenta^ao de TRN: adesivos transdermicos (liberate 
lenta), goma de mascar, inalador, spray nasal e pastilhas (estes ultimos, de liberate rapi- 
da). Todas as formas sao semelhantes em relate a eficacia e ha evidencias de que, com- 
parada ao placebo, essa terapia possa praticamente dobrar a taxa de cessa^ao 13 . No Brasil, 
estao disponiveis atualmente adesivos transdermicos, gomas de mascar e pastilhas. 

A TRN permite um tratamento individualizado e flexivel para cada paciente, uma 
vez que a dose recomendada varia com o numero de cigarros consumidos e a frequencia e 
intensidade dos episodios de fissura. E uma medicate tambem disponivel em farmacias 
para venda sem necessidade de receita medica, o que, em alguns casos, facilita a escolha 
e o uso pelo paciente. 

Na TRN, o paciente deve iniciar o tratamento no dia escolhido para parar de fumar. 
Ao longo do periodo de tratamento e realizado um ajuste da dose. Recomenda-se que o 
individuo nao fume enquanto estiver utilizando a terapia substitutiva da droga para evitar 
intoxicate pela nicotina. O Quadro 4 resume as principais orientates no uso da TRN 8,9 . 

Farmacos nao nicotinicos 

Bupropiona 

A bupropiona e um antidepressivo atipico, cujo mecanismo de a<;ao consiste na re- 
du^ao da recapta<;ao neural de dopamina, noradrenalina e, em menor escala, da sero- 
tonina 3 . A droga parece ter bom efeito em pacientes com ou sem historia de depressao, 
sugerindo que a eficacia nao depende de seu efeito antidepressivo 12 . A bupropiona esta 
bem estabelecida como droga de primeira linha no tratamento do tabagismo desde o fim 
da decada de 1990, quando foram realizados ensaios clinicos comparando a droga ao 
placebo 14 . Sua utiliza^ao dobra a chance de cessar o tabagismo 15 . 
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Quadro 4. Terapia de reposicao nicotinica (TRN). 

Indicacao: amenizacao dos efeitos da fissura e abstinencia. Fagerstrom > 5. Facilita a abordagem comportamental 
Desejo do paciente se nao houver contraindicacao. 

Metabolismo: hepatico. 

Apresentacao e posologia: 

Goma de mascar (2 mg ou 4 mg) - 01 goma a cada 1 -2 horas ou em episodios de fissura. Recomenda-se o uso de 
gomas com 4 mg nos fumantes que fumam mais que 25 cigarros/dia. Nao ingerir bebidas ou alimentos 15 min antes ou 
durante o uso da goma. Mascar ate sentir uma sensacao ou sabor caracteristicos, em seguida repousar entre a gengiva 
e a bochecha. Repetir as manobras em cerca de 30 min. Nao ultrapassar 24 gomas ao dia. 

Adesivos transdermicos{7 mg, 14 mg ou 21 mg): Para fumantes com moderada ou alta dependence sugere-se iniciar 
com 21 mg por 4 semanas, reduzindo para a dose de 14 mg por mais 4 semanas e 7 mg por 4 semanas. Colar o adesivo 
numa area sem pelos apos o banho e retirar apos 24 horas ou, a noite, ao deitar (se insonia), Fazer rodizio nos locais de 
aplicacao. 

Pastilhas: devem ser usadas de 1/1 h ou 2/2 h, nao passar de 15 pastilhas/dia. 

Tempo de tratamento: 12 semanas. 

Efeitos adversos: 

Gomas/pastilhas: salivapao, aftas, dispepsia, irritacao na garganta, dor na ATM, cefaleia, nauseas e vomitos. 

Adesivos: prurido, eritema, insonia, bolhas, hipersalivacao, nauseas e vomitos. 

Precaucoes: Muita cautela em coronariopatias graves instaveis, 1AM recente (< 2 semanas), angina instavel e arritmias 
graves. Cautela com diabeticos, hipertireoidismo e feocromocitoma (estimulo adrenergico). Em gestantes deve-se pesar 
risco/beneficio. Sem evidences para Liberacao em criancas e adolescentes. 

ATM = articulacao temporomandibular; 1AM = infarto agudo do miocardio. 


Diferentemente da TRN, o paciente deve iniciar o uso da droga 7 a 14 dias antes da 
data escolhida para parar de fumar. O medicamento so e vendido mediante receita medi- 
ca. No Quadro 5 seguem algumas recomendarpoes para seu uso 8,9 . 

Vareniclina 

Os efeitos primarios da nicotina no cerebro sao mediados por receptores acetilcoli- 
nicos nicotinicos, que se dividem em diversos subtipos. O subtipo composto por duas su- 
bunidades a 4 e tres subunidades (3,e reconhecido como o receptor de mais alta afinidade, 
havendo fortes evidencias de que e um dos responsaveis pela dependencia a nicotina 16 . 
Atraves de modifica^oes na estrutura do alcaloide de uma planta, a citisina, foi desen- 
volvida uma nova droga, a vareniclina, um potente e altamente seletivo agonista parcial 
do receptor nicotinico a B . A droga e o primeiro tratamento especifico desenhado para 
atingir o mecanismo neurobiologico da dependencia a nicotina. 

Em alguns ensaios clinicos o uso da vareniclina foi associado a maiores taxas de 
abstinencia se comparada ao placebo e a bupropiona, em tratamentos que duraram 12 
semanas. A taxa de abstinencia foi maior mesmo apos o termino do tratamento, ao ava- 
liarem os pacientes ao final de 52 semanas 17 " 19 . 
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Quadro 5. Terapia nao nicotinica - bupropiona. 

Indicacao: tabagistas com indicacao para tratamento medicamentoso, sem contraindicacao para a droga. 

Metabolismo: hepatico, eliminacao renal 

Apresentacao e posologia: Comprimidos de 150 mg - iniciar com 1 cp cedo nos primeiros tres dias. Apos, aumentar 
para 300 mg/dia, dividindo a dose em 1 cp cedo e 1 cp a tarde, por volta das 16h00, respeitando urn intervalo de 8 horas 
entre as doses. 

Tempo de tratamento: recomenda-se 12 semanas. Ha Liberacao pelo FDA para uso ate 6 meses se justificado. 

Efeitos adversos: insonia, cefaleia, boca seca, tonturas e aumento de pressao arterial sao mais comuns. Outros efeitos 
descritos sao: arritmias, enxaqueca, nauseas, vomitos, constipacao, dor abdominal convulsoes, anorexia, anemia, 
trombocitopenia, leucopenia, equimoses, urticaria. 

Contraindicacoes: 

1 

Absolutes: epilepsia, convulsao febril na infancia, tumor do SNC, anormalidades no EEG, TCE, uso de IMAO (inibidor de 
monoamino-oxidase nos ultimos 15 dias). 

Relativas: uso concomitante de carbamazepina, cimetidina, barbituricos, fenitoina, antipsicoticos, teofilina, corticosteroi- 
des sistemicos, pseudoefedrina, hipoglicemiante oral, insulina. Outra contraindicacao relativa e a HAS nao controlada. 
Seguranca nao estabelecida para gestantes, nutrizes e adolescentes. 

Interacoes medicamentosas: Triciclicos, inibidores seletivos da recaptacao de serotonina, p-bloqueadores, alguns 
antiarritmicos e antipsicoticos. 

Evitar uso concomitante de alcool e outras drogas psicoativas. 

FDA = Food and Drug Administration; SNC = sistema nervoso central; EEG = eletroencefalograma; TCE = tomografia computadorizada encefalica; 
HAS = hipertensao arterial sistemica. 


Vale ressaltar que, apesar de promissora, a droga tem custo elevado, o que limita seu 
uso. Alem disso, em fevereiro de 2008, o FDA (Food and Drug Administration) publicou 
um alerta sobre o uso da droga, uma vez que estavam sendo relatados muitos casos de al- 
tera^oes de humor, agita<;ao, mudan^as de comportamento, idea^ao e pratica de suicidio 
associados ao seu uso. A droga continua aprovada para uso, mas a recomenda^ao e de que 
a historia psiquiatrica previa do paciente seja investigada e o medico prescritor deva estar 
muito atento aos sinais de mudan^a no comportamento ou humor de seu paciente 8 . 

A droga e utilizada via oral e deve ser iniciada 7 dias antes da data escolhida para o 
inicio da cessa^ao. A seguir, no Quadro 6, encontram-se algumas recomenda^oes sobre o 
uso da vareniclina no tratamento do tabagismo 8,9 . 

Terapeutica medicamentosa: segunda Unha 

Nortriptilina 

A nortriptilina e um antidepressivo triciclico que age bloqueando a recaptacao de 
noradrenalina. Ha evidencias de que seu efeito na cessa<;ao do tabagismo independe do 
efeito antidepressivo e tem eficacia comparada a TRN e a bupropiona 20 . A droga deve ser 
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Quadro 6. Terapia nao nicotinica - vareniclina. 


Indicacao: tabagistas com indicacao de tratamento medicamentoso, sem contraindicacoes para o uso da droga. 

Metabolismo: mi'nimo, hepatico. E praticamente excretada. via renal, de forma inalterada. 

Apresentacao e posologia: comprimidos de 0,5 mg e 1,0 mg. Iniciar a droga, na dose de 0,5 mg ao dia, cedo, sete dias 
antes de parar de fumar e usar essa dose por tres dias, seguida da dose de 0,5 mg a cada 12 horas por mais 4 dias. No 
oitavo dia, aumentar para 1 mg a cada 12 horas, quando o paciente deve cessar o tabagismo. 

Tempo de tratamento: recomenda-se 12 semanas. A extensao por mais doze semanas aumentou a chance de abstinen¬ 
cia continuada a longo prazo. Ha aprovacao do FDA para uso ate por seis meses, se justificado. 

Efeitos adversos: nauseas, sonhos vividos, insonia, alteracoes de humor, aumento do apetite, sonolencia, tontura, 
mudanca no paladar, vomitos, constipacao, diarreia, distensao abdominal, boca seca. flatulencia, dispneia e rinorreia. 

Contraindicacoes: 

1 

Absolutas: hipersensibilidade a vareniclina e insuficiencia renal grave. 

Precaucoes: pacientes com disturbios de humor. Em pacientes com clearance de creatinina abaixo de 30 ml/min ou em 
regime de dialise devem ter a dose reduzida. 

Seguranca nao estabelecida para gestantes, nutrizes e adolescentes. Sem contraindicacao para pacientes portadores de 
doenca cardiovascular. Seguranca estabelecida em pacientes maiores que 65 anos, funcionalmente normais. 

FDA = Food and Drug Administration. 

Quadro 7. Terapia nao nicotinica - nortriptilina 

Indicacao: tabagistas com indicacao de tratamento medicamentoso, quando nao houver contraindicacao. 

Metabolismo: hepatico. 

Apresentacao e posologia: comprimidos de 25 mg, 50 mg e 75 mg. Deve-se iniciar com dose de 25 mg/dia e aumentar 
gradativamente ate 75-100 mg/dia, em tres semanas. 

Duracao do tratamento: em torno de 12 semanas. 

S 

Efeitos adversos: boca seca, sedacao, visao borrada, retencao urinaria, tremores. 

Contraindicacoes: insuficiencia hepatica, epilepsia, psicose, uso de IMA0, nutrizes, gestantes. Uso nao recomendado 
em pacientes com doencas cardiovasculares e arritmias devido ao potencial de induzir disturbios de conducao. 


iniciada cerca de 10 a 28 dias antes da cessa^ao do tabagismo. Uma vantagem e o baixo 
custo. O Quadro 7 e um resumo das recomenda<;6es para seu uso 8,9 . 

Clonidina 

A clonidina e um agonista adrenorreceptor a.2 de a<;ao central e sua utiliza^ao prin¬ 
cipal e como anti-hipertensivo. Exerce controle sobre os sintomas da abstinencia ao ci- 
garro aumentando em ate duas vezes a taxa de cessa<;ao do tabagismo se comparada ao 
placebo 21 . Uma vantagem e seu custo. No entanto, e considerada droga de segunda linha 
em razao da elevada incidencia de efeitos colaterais: boca seca, seda<;ao, sonolencia, hi- 
potensao ortostatica, depressao, constipa<;ao e disturbios do sono 9 . A dose recomendada 
via oral e de 0,15 mg/dia com aumentos progressives ate 0,75 mg/dia. O paciente e orien- 
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tado a parar de fumar no terceiro dia e o tratamento deve ser mantido por tres a quatro 
semanas ou ate o controle dos sintomas da abstinencia 8,9 . Nao e liberada para uso em 
gestantes, nutrizes e adolescentes. 

Associacao de drogas 

Em geral, a monoterapia e eficaz, mas em alguns casos mais refratarios pode-se optar 
pela associacao de terapias. As terapias combinadas aprovadas e seguras sao: utiliza<;ao de 
mais de uma forma de TRN (adesivo associado a goma, por exemplo) e bupropiona as- 
sociada a TRN. Apesar da associacao de TRN e bupropiona ter sido mais eficaz que TRN 
isolada, nao foi superior a bupropiona como monoterapia 8,15 . 

TRATAMENTO DEGRUPOS ESPECIAIS 

Idosos 

Algumas consideracoes devem ser feitas sobre o tabagista idoso, principalmente no 
que concerne ao uso de medicacoes, em razao da maior associacao com comorbidades e 
maior risco de efeitos colaterais nesse grupo. 

A escolha medicamentosa no idoso geralmente recai sobre a terapia de reposicao 
de nicotina. A TRN e segura em pacientes portadores de doenca coronaria 22 , condicao 
altamente prevalente nessa faixa etaria. A farmacocinetica da nicotina nao difere nos 
idosos saudaveis, mas esta prejudicada nos individuos com insuficiencia renal, sendo 
prudente, nesses casos, ajuste de dose 9 . Ha necessidade de mais estudos envolvendo a 
populacao geriatrica, suas particularidades e os efeitos das outras terapeuticas nesse 
grupo. 

Gestantes 

Em razao dos comprovados maleficios do cigarro para o feto, toda gestante fumante 
deve ser abordada de forma intensiva, com intervencoes psicossociais especificas para 
tentativa de abandono do tabagismo. Idealmente, a paciente deve parar no momento 
em que se detectou a gestacao, mas em qualquer momento da gravidez ha beneficio da 
cessacao, que sempre deve ser tentada. 

Nenhuma terapeutica farmacologica e segura, porem, considera-se que o uso da 
TRN seja a unica recomendada, em se considerando riscos e beneficios, objetivando a 
cessacao. Dentro desse contexto, recomenda-se o uso preferencial das formas de liberacao 
rapida, ou seja, gomas, pastilhas ou spray nasal. Apesar da exposic&o da mae e do feto a 
nicotina, torna-se mais seguro do que a exposicao a todas as outras substancias toxicas 
contidas no cigarro 25 . 
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CONSULTARAPIDA 

Diagnostico e tratamento 



Paciente tabagista 

Perguntar 

Avaliar 









Pre-contemplacao / 
Contemplacao 

Aconselhar 
Abordagem breve 


Preparacao / Acao 

Preparar 

Acompanhar 

Marcar data para cessacao 
Terapia cognitivo- 
comportamental 
Tratamento medicamentoso 
se indicado 


TRN: adesivo, goma ou pastitha; 
avaliar dose; cessar tabagismo ao 
iniciar tratamento 

Bupropiona: 1 cp cedo por 3 dias e 
aumentar para 2 cp/d, com intervalo 
de 8 h. Cessar tabagismo entre 7° 
e 14° dias 

Vareniclina: 0,5 mg/d por 3 dias, 
aumentar para 0,5 mg de 12/12 h 
por 4 dias e para 1 mg de 12/12 ha 
partir do 8°, quando se deve parar 
de fumar 


Manutencao 

i 

Acompanhar 

Encorajar a abstinencia 
Evitar recaidas 
Aconselhar apos tapsos 
Detectarfalhas 


TRN = terapia de reposicao de nicotina. 
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Rinites 


Olavo Mion 


Existem varios tipos de rinites, os quais sao divididos em dois grandes grupos: aler- 
gicas e nao alergicas, sendo estes divididos em subgrupos, como a rinite infecciosa, eosi- 
nofilica nao alergica, idiopatica, irritativa, gustativa, hormonal, alem de outras. 

Excetuando-se as virais, a rinite alergica (rea^ao do tipo I segundo a classifica^ao 
de Gell e Coombs) corresponde ao maior grupo. E uma inflama<;ao cronica da mucosa 
nasal e seios paranasais, resultante de uma rea^ao mediada por IgE, apos contato com um 
antigeno especifico. 

Clinicamente e definida como a somatoria dos seguintes sintomas: rinorreia, obs- 
tru<;ao nasal, prurido e/ou espirros. Nos casos cronicos ou graves, ha possibilidade de 
perda de olfato e paladar. Quando os sintomas estao presentes apenas em determinada 
epoca do ano, chama-se rinite sazonal ou intermitente. Se persistirem indefinidamente, 
caracteriza-se a forma perene, ou persistente. 

Na doen<;a sazonal, mais comum em paises temperados, a IgE especifica e dirigi- 
da aos alergenos encontrados no ambiente externo, como polens de gramineas, arvores, 
flores e esporos de fungos. Ao contrario, a doen<;a perene e associada aos alergenos de 
ambientes fechados, como acaro, fungos, animais domesticos (caes e gatos) e insetos (ba- 
rata). A prevalencia relatada e muito variada, de 0,56 a 29%, mas existe o consenso de que 
a incidencia vem aumentando de forma gradativa. Atualmente alguns estudos estimam 
que chegue a mais de 40%. Nos ultimos 20 anos, a incidencia aumentou, principalmente 
em crian^as de 8 a 13 anos de idade. 

DIAGNOSTIC 

Quadro clinico 

Uma anamnese bem feita proporciona todas as informa^oes para a classifica^ao dos 
sintomas nasais, determina^ao da causa e tomada de decisoes terapeuticas. 
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Antecedentes familiares e pessoais de atopia 

A historia familiar de alergia esta associada ao desenvolvimento da rinite alergica. 
O ambiente geralmente influencia a expressao da doen^a, mas a genetica determina a 
gravidade e especificidade dos sintomas. A genetica e um importante componente da 
predisposi<;ao, envolvendo multiplos genes, alguns ainda nao identificados. As crian^as 
herdam a predisposi^ao dos pais e tendem a herdar as mesmas doen^as alergicas. Quando 
um dos pais e alergico, a possibilidade de os filhos o ser aumenta muito. Se os dois pais 
o forem, a possibilidade chega a mais de 80%. A idade de inicio e precoce, indo de 5 a 20 
anos de idade aproximadamente. Informa^oes como alergias familiares, idade de inicio e 
tipos dos sintomas, quando ocorrem, frequencia, dura<;ao e gravidade, fatores de piora e 
exposi<;ao ao alergeno sao imprescindiveis. 

SintomatoLogia 

Pode apresentar-se de varias maneiras. O prurido nao se limita ao nariz, podendo 
envolver palato, olhos, faringe e laringe, assim como os ouvidos. A rinorreia e normal- 
mente clara, sendo anterior e/ou posterior. A primeira resulta em espirros e limpeza fre- 
quentes do nariz e a segunda leva a roncos, secre^ao pos-nasal e limpeza constante da 
faringe e laringe. A obstru^ao nasal pode ser bilateral ou apresentar-se como um aumen- 
to exagerado do ciclo fisiologico nasal, com obstru^ao intermitente, alternando de uma 
fossa nasal para outra. Quando a congestao e intensa, pode estar associada a anosmia 
ou hiposmia e a perda do paladar. Esse fato e devido a redu^ao do fluxo nasal na lamina 
crivosa etmoidal. Sintomas oculares incluem prurido, lacrimejamento e hiperemia con- 
juntival. A disfun^ao tubaria e manifesta^ao ocasional, cujas queixas sao estalidos e es- 
touros nos ouvidos. Os sintomas sistemicos mais associados sao mal-estar geral, cansa^o, 
irritabilidade e insonia. 

Exame f isico 

O exame fisico inclui exame otologico, rinologico e bucofaringolaringologico, assim 
como facies. O exame da face pode evidenciar edema das palpebras e cianose periorbi- 
tarias, devido a estase venosa secundaria a obstru^ao nasal cronica. Alem disso, existem 
as linhas de Dennie-Morgan (pregas na palpebra inferior) caracteristicas dos atopicos. 
Anormalidades do crescimento craniofacial tambem associadas a obstru^ao nasal croni¬ 
ca costumam ser identificadas, como facies alongada, boca sem fechamento dos labios, 
eminencias malares planas, narinas estreitas, mandibulas retraidas. Na piramide nasal 
encontra-se uma prega acima da ponta nasal, resultado de movimentos de suspensao da 
ponta no ato de co<;ar e para evitar a rinorreia, sendo esse fato conhecido como sauda- 
<^ao do alergico. O exame das fossas nasais revela a mucosa dos cornetos hiperemiada ou 
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palida, edematosa, coberta por fina secrei^ao hialina, mas esses sinais podem ser muito 
variaveis. O exame otologico pode mostrar otite media secretora, sugerindo altera^oes 
em nasofaringe. A cavidade oral pode apresentar denti^ao alterada e palato em ogiva, e a 
orofaringe com presen^a de granulos hiperemiados. 

Exame endoscopico das fossas nasais e rinofaringe 

A utiliza^ao do otoscopio permite apenas visualizar sua por^ao anterior, ou seja, ves- 
tibulo nasal e cabe^a de cornetos. Com uma fonte de luz e especulo nasal, avalia-se tam- 
bem a por^ao media das cavidades nasais, como o corpo dos cornetos e o meato medio. 

A melhor maneira de se examinar as fossas nasais e utilizando fibroscopios ou exames 
radiologicos. O exame endoscopico pode ser feito atraves do endoscopio rigido, que e mais 
calibroso e com imagem melhor, ou com o endoscopio flexivel, que geralmente e mais fino 
e, sendo flexivel, mais agradavel para o paciente. Porem, sua imagem e menos detalhada. 

O diagnostico de rinite e essencialmente clinico. Deve-se avaliar o tempo de evolu- 
9&0 da rinite, seus sintomas e de outras atopias, como asma e urticaria, historia familiar e 
as caracteristicas dos ambientes de habita<;ao e trabalho. 

Exames complementares especificos 

Os exames laboratoriais sao usados para confirmar o diagnostico. 

Testes alergicos 

A confirma^ao da presen^a de alergia e de suma importancia. A pesquisa de IgE 
especifica ira complementar o tratamento e direcionar a preven^ao contra os alergenos 
especificos a farmacoterapia e a imunoterapia, quando necessaria. 

Testes cutaneos 

Sao os testes in vivo (Figura 1 ), feitos com a estimula^ao direta do antigeno sobre a 
pele do paciente. Os antigenos mais utilizados devem ser os mais comuns no meio em 
que o paciente vive, levando-se em conta seus habitos e locais de moradia, trabalho, estu- 
do, locais de lazer etc. Pode ser intracutaneo (intradermico) ou epicutaneo (escarifica<;ao, 
punctura ou prick-test). 

O prick-test e de facil realiza^ao, apresenta pequeno indice de reaches adversas, e 
pouco doloroso, possibilita o teste de varias substancias simultaneamente e sua leitura 
e obtida em cerca de 20 a 30 minutos (Figura 1 ). E muito importante que sejam utiliza¬ 
dos os antigenos aos quais o doente possa estar exposto, e os extratos devem ser de boa 
qualidade e bem padronizados, se possivel em unidade biologica (UB), unidade alergica 
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de bioequivalencia (BAU) ou unidade alergica (AU). Alguns medicamentos podem blo- 
quear estes testes, como os corticoesteroides sistemicos e os anti-histammicos. Portanto, 
deve-se suspender seu uso por um periodo de 5 a 15 dias antes do teste. 



Figura 1. Testes cutaneos. 


Testes in vitro 

Os testes in vitro nao trazem informa^ao adicional aos testes cutaneos, possuem cus- 
to elevado e demora na obten^ao dos resultados. Eles estao indicados nos casos em que 
nao se pode realizar os testes epicutaneos, como: 

* na presen^a de alguma patologia cutanea, como dermografismo, dermatites graves 
etc.; 

* na impossibilidade de parar o uso de medica^ao que influencie na resposta cutanea 
da rea^ao antigeno-IgE, como anti-histammicos, corticosteroides por tempo pro- 
longado etc.; 

* no risco de rea<;ao grave ao teste cutaneo. 

Exames hematoLogicos 

Hemograma 

A eosinofilia sanguinea, ou seja, mais de 5% dos leucocitos ou de 400 eosinofilos/ 
mm 3 , e comum nas doen^as alergicas, incluindo a rinite. Porem, deve-se lembrar que 
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as parasitoses intestinais tambem sao causas frequentes de eosinofilia, tanto em adultos 
como em crian^as. Outras causas de eosinofilia sao, por exemplo, a escabiose, a dermatite 
vesico-bolhosa, as doen^as linfoproliferativas e a sarcoidose. 

Dosagem de imunoglobuiinas (IgA, IgE, IgM e IgG] 

Utilizada nos casos de rinites infecciosas recorrentes, permite avaliar inclusive as 
subclasses de IgG. Alguns autores apontam que ate 50% dos pacientes adultos com rini- 
tes/rinossinusites infecciosas de repeti^ao apresentam alguma imunodeficiencia humo¬ 
ral, principalmente de IgA, cuja incidencia e de 1:200 na popula^ao geral. A dosagem de 
IgE serica total e um metodo bastante sensivel, porem pouco especifico para o diagnos¬ 
tico de doen^as alergicas. 

O aumento da IgE total tambem pode estar associado as parasitoses intestinais, pois 
esta imunoglobulina e um dos principals fatores humorais da defesa do hospedeiro con¬ 
tra os helmintos. Tambem pode variar com o sexo e idade, e esta aumentado em taba- 
gistas. 

Exames de imagem 

Sao utilizados apenas para confirmar suspeitas apos o exame fisico e a fibroscopia. 
A suspeita de sinusite cronica e quando mais se faz necessario o uso de exames comple- 
mentares. O raio X de seios da face e pouco especifico, pois pode mostrar espessamento 
ou velamento ate mesmo em processos virais das vias superiores. Desta maneira, para se 
confirmar a suspeita de sinusite cronica, sinusite fungica alergica ou polipose restrita aos 
seios paranasais, a tomografia ainda e o exame mais objetivo e fidedigno. Com a tomo- 
grafia, pode-se ainda avaliar o aspecto osseo e, se necessario, ja realizar a programa^ao 
cirurgica. 

RINITES NAO ALERGICAS 

As rinites nao alergicas sao diagnostico de exce^ao em rela^ao a rinite alergica. Sao 
definidas como tendo origem inflamatoria sem participate de mecanismo alergico. Ou 
seja, quando nao ocorre uma rea^ao do tipo I de Gell e Coombs mediada por IgE espe- 
cifica. 

Pacientes com sintomas nasais inflamatorios cronicos nao infecciosos, submetidos 
aos exames diagnostics conhecidos ate o momento e que nao mostraram rea<;ao positi- 
va a um antigeno especifico causador dos sintomas tem rinite nao alergica. Estas rinites 
pertencem a um grupo heterogeneo em rela^ao a fisiopatologia, incluindo um numero 
muito grande de afec^oes. Muitas tem um mecanismo razoavelmente conhecido, mas 
ainda nao se sabe qual a etiologia ou a fisiopatologia exata de varias destas doen^as. 
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DIAGNOSTIC DIFERENCIAL 

Todas as afec^oes nasais que causam obstru^ao, prurido, espirros, rinorreia, hipos- 
mia etc. estao incluidas no diagnostico diferencial das rinites. No Quadro 1 encontra-se 
um resumo das principals doen^as. 

Quadro 1. Diagnostico diferencial das rinites. 



COMORBIDADES ASSOCIADAS A RINITE 

Existem varias comorbidades associadas a rinite alergica, direta e indiretamente. As 
infec^oes virais do trato respiratorio superior sao as mais comuns, seguidas das bacte- 
rianas, muito menos frequentes, mas com potencial de complica^ao muito maior. Sao 
as rinossinusites bacterianas, ou simplesmente sinusites, seguidas de crises de asma, ou 
mesmo otites e laringites (ver Tabela 1). 

TRATAMENTO 

Quando se encara o tratamento de pacientes com rinite, deve-se ter em mente que 
existem varios mecanismos de inflama^ao nasal que devem ser levados em considera^ao 
ao se indicar um tratamento, medicamentoso ou nao medicamentoso. 
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Tabela 1. Comorbidades associadas as rinites. 


Doenca 

i 

Mecanismo basico 

Infeccoes do trato respiratorio superior 

Edema e mediadores inflamatorios 

Asma 

Via aerea unida 

Sinusite 

Rinossinusite por edema dos ostios 

Polipose nasal 

Associado a eosinofilia, nao alergia 

Otite media com efusao 

Mucosa respiratoria e a mesma do ouvido medio (5° seio paranasal), 
presenca de mediadores quimicos e celulas inflamatorias 

Laringite 

Ressecamento e inflamacao da mucosa da faringe e laringe, degluticao de 
mediadores quimicos inflamatorios vindos das fossas nasais 


Prevencao 

/ 

Alguns meios de prevencao sao: higiene ambiental para os alergenos, evitar contato 
com irritantes, como produtos de limpeza, produtos quimicos, fuma^a de cigarro e po- 
lui<^ao ambiental. As infec^oes sao evitadas com vacinas, alem de se evitar o contato com 
pessoas infectadas, como por beijo ou aperto de mao. O tabagismo passivo e especial- 
mente importante na crian^a com rinite. 

Medicamentoso 

Existem varios medicamentos para o tratamento da rinite, e todos os citados tern 
eficacia comprovada. Todos tern caracteristicas diferentes e a maneira como sao usados e 
que leva a um tratamento eficaz. 

Descongestionantes 

Os descongestionantes levam ao alivio da congestao nasal. Podem ser administrados 
por via topica ou sistemica, e ambas apresentam efeitos sistemicos. Sao divididos em dois 
grupos. As catecolaminas (como pseudoepinefrina e fenileferina) tem efeito predomi- 
nantemente a-1 e os imidazolicos (como nafazolina, oximetazolina) tem efeito predo- 
minante a-2. Os dois grupos sao efetivos pois nos vasos de capacitancia nasal existem 
receptores a 1 e 2. Os de aplica<;ao topica tem inicio de a<;ao muito rapido. Nao devem ser 
utilizados por mais de 5 a 7 dias sob pena de desenvolvimento de rinite medicamentosa 
(efeito rebote). Os sistemicos sao os unicos que podem ser usados por periodo mais pro- 
longado, pois nao tem efeito rebote. Seu inicio de a<;ao e ao redor de 30 minutos, sendo 
seus efeitos colaterais mais comuns o nervosismo, tremores, cefaleia, insonia, aumento 
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da pressao sanguinea e reten^ao urinaria em pacientes com hipertrofia da prostata. Sao 
causa importante de intoxica<;ao em crian^as. 

Anticolinergicos 

O brometo de ipratropio e um derivado quaternario do isopropil noratropina. Seu 
mecanismo de a<;ao corresponde a competi^ao com a acetilcolina pelos receptores mus- 
carinicos, inibindo sua a<;ao em receptores pos-ganglionares e em celulas efetoras (mas- 
tocitos, basofilos, celulas do musculo liso etc.). 

E pouco absorvido pela mucosa nasal, alem de apresentar pouca lipossolubilidade e 
nao atravessar a membrana hematoencefalica, como a atropina. Seu efeito e local apenas, 
e nas doses usuais reduz a rinorreia, com pequeno efeito sobre obstru<;ao. Seus principais 
efeitos colaterais (nas doses usuais) sao: secura da mucosa nasal, epistaxe, irrita^ao local, 
cefaleia e irrita<;ao faringea. 

Cromoglicato dissodico 

O cromoglicato dissodico e capaz de estabilizar a membrana dos mastocitos dimi- 
nuindo sua degranula^ao. Alem disso, inibe a entrada de calcio na celula, assim como 
diminui sua disponibilidade intracelular e, por consequencia, diminui a libera^ao de his- 
tamina. 

Bloqueia algumas a^oes do PAF e diminui a reatividade de receptores irritativos sen- 
sitivos aferentes. Clinicamente controla espirros, rinorreia e prurido, tendo pouca a^ao 
sobre a obstru^ao. Seu efeito pleno surge em aproximadamente 2 a 4 semanas, sendo seus 
principais efeitos colaterais a irrita^ao local, o gosto amargo e os espirros. Por apresentar 
baixissimos indices de efeitos colaterais, torna-se uma medica^ao segura para ser utiliza- 
da em crian^as. 

Anti-histaminicos 

Anti-histaminicos classicos 

Os anti-histaminicos de primeira gera^ao estao relacionados a efeitos adversos bas- 
tante indesejaveis, principalmente os efeitos anticolinergicos e aqueles associados ao 
sistema nervoso central (SNC), assim como com intera^oes medicamentosas. Por estes 
motivos e que os anti-histaminicos de primeira gera^ao para o uso em rinite alergica 
foram superados e sao utilizados apenas por nao especialistas, que utilizam a droga pela 
sua seguran^a em rela^ao a efeitos cardiovasculares ou como tratamento inicial antes 
de enviar o paciente para o especialista; ou por especialistas que indicam a medica^ao e 
necessitam do efeito de sono e relaxamento proporcionado por estes medicamentos, e 
propositadamente prescrevem essas drogas. 
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Anti-histaminicos nao classicos 

A segunda gera^ao dos anti-histaminicos surgiu na decada de 1980. Sao chamados 
de nao classicos e seu efeito no receptor Hie mais especifico, com diminui^ao dos efeitos 
adversos. Desde entao novas drogas que agem no bloqueio do receptor da histamina vem 
surgindo, geralmente com a^ao maior e com menos efeitos adversos, podendo ser usadas 
com seguran^a para crian<;as. 

Alguns anti-histaminicos de segunda gera<;ao ainda tern efeitos no SNC, mas muito 
menores quando comparados com os chamados classicos. As drogas excretadas pela via 
hepatica sao metabolizadas pelo sistema da citocromo P450. Este sistema tambem e res- 
ponsavel pelo metabolismo de outras drogas que competem entre si, pelo local ativo da 
enzima. 

Sucos citricos poderiam ter tambem o mesmo efeito. Essas intera^oes seriam prin- 
cipalmente com macrolideos e cetoconazol. Alguns tern intera^oes medicamentosas com 
outras drogas, levando a altera^oes cardiacas, notadamente no intervalo QT do eletrocar- 
diograma, o que pode levar a arritmia e torsades de pointes. 

Antileucotrienos 

Os leucotrienos sao provenientes do metabolismo do acido aracdonico pela a^ao da 
5 lipo-oxigenase e um cofator denominado FLAP. Os antileucotrienos podem ser divi- 
didos em dois grupos, os inibidores de sintese (zileuton) e os antagonistas de receptores 
(montelucast e zafirlucast). Esta ultima classe e a de possivel interesse no tratamento das 
rinites. 

Alguns estudos mostram que a associa^ao de antileucotrienos com anti-histamini¬ 
cos produz melhores efeitos que os anti-histaminicos puros. Apresentam a^ao em casos 
de rinite desencadeada por intolerancia ao acido acetilsalicilico. Em crian^as, o monte- 
lucaste pode ser utilizado a partir dos 6 meses de idade, sendo um medicamento muito 
seguro e podendo ser usado por tempo prolongado. 

Corticosteroides topicos 

A medica^ao de escolha para o tratamento da rinite alergica e o corticosteroide to- 
pico. Todas as celulas do nosso corpo possuem receptores em sua membrana plasmatica 
para os corticosteroides. Ao ligarem-se a estes receptores, eles se encaminham ao nucleo 
donde irao estimular areas de DNA. 
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Desta estimula^ao resulta a inibi^ao de sintese de varias citocinas e interleucinas 
inflamatorias e moleculas de adesao. Alem disso existe a indu^ao da sintese de citocinas 
anti-inflamatorias. O resultado e uma redu^ao da libera^ao de mediadores provenientes 
do acido aracdonico, assim como redu^ao local do numero de mastocitos e diminui^ao 
do influxo de basofilos e eosinofilos. Os corticosteroides topicos nao sao usados como 
medicamentos sintomaticos, mas sim anti-inflamatorios, e por isso mesmo de forma pre- 
ventiva. 

Sua a^ao plena demora alguns dias para ser alcan<;ada, sendo entao capaz de contro- 
lar os sintomas tanto da fase imediata como tardia. Sua utiliza^ao diminui os espirros, a 
rinorreia e o edema dos cornetos, consequentemente a obstru^ao nasal. Os corticosteroi¬ 
des podem ser administrados de forma sistemica ou topica. No caso da rinite alergica, a 
via sistemica e muito pouco utilizada, sendo reservada para quadros muito graves, quan- 
do entao sao empregados por curto espa^o de tempo. Existem varios corticosteroides to¬ 
picos para uso nasal disponiveis, como o dipropionato de beclometasona, a budesonida, 
o propionato de fluticasona, o furoato de mometasona e acetonido de triancinolona, 
o furuato de fluticasona e a ciclesonida. Os efeitos colaterais mais frequentemente en- 
contrados com a utiliza^ao dos corticosteroides citados, nas doses recomendadas, sao: 
irrita^ao, espirros, sensa<;ao de mucosa seca, sabor desagradavel e epistaxe. Embora seja 
descrito o surgimento de perfura^ao septal e candidiase nasal, estes sao bastante raros. 

Imunoterapia 

Segundo a Organiza^ao Mundial de Saude (OMS), a imunoterapia com extratos 
alergenicos e a unica forma de tratamento da rinite alergica capaz de alterar a evolu^ao 
natural da doen^a. 

Atualmente existe a tendencia de indica^ao no inicio da doen^a, pois assim evitam- 
se suas possiveis complicates. O objetivo de sua utiliza^ao e a redu<;ao da reatividade es- 
pecifica aos antigenos, diminuindo a dose ou ate mesmo retirando a medica^ao utilizada 
no controle dos sintomas. Uma das caracteristicas dos doentes alergicos e a presen^a de 
linfocitos T auxiliares do tipo 2 (Th-2). Dentre os varios efeitos da imunoterapia, como 
a redu^ao de receptores celulares para IgE, eleva^ao de anticorpos bloqueadores como a 
IgG-4, o retorno ao padrao em que existe o predominio da al<;a Th-1 em rela<;ao a Th-2 
e um ponto de extrema relevancia em seu mecanismo de a^ao. A imunoterapia deve ser 
realizada por tempo prolongado. Quando utilizados o material e a tecnica corretos sao 
poucos os casos de rea^oes adversas. 
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Dor Abdominal 


Ricardo Brandt de Oliveira 


GENERALIDADES 1 

Dor abdominal c uma queixa frequente em atendimentos de emergencia, bem como 
em consultas antecipadamente agendadas. Cerca de 10% dos pacientes que a apresentam 
sao portadores de doen^as graves; muitas delas a requerer cirurgia de urgencia, outras 
ainda nao conhecidas. Em contrapartida, entre os casos de dor abdominal de causas be- 
nignas, existe um contingente expressivo de dificil manejo. A identifkacao dessas condi- 
coes depende da habilidade de abordar o problema de maneira logica e completa. Rara- 
mente, o diagnostico definitivo e obvio, e a sua obten^ao demanda a realiza^ao de historia 
e exame fisico cuidadosos, emprego judicioso de exames subsidiaries e observacao atenta 
da evolucao do quadro. 

£ util, do ponto de vista didatico, a considera^ao em separado da dor abdominal 
aguda, incapacitante, que obriga o paciente a buscar atendimento em carater de urgen¬ 
cia e a dor abdominal cronica, uma queixa comum em consultorios e ambulatorios. No 
mundo real, entretanto, as fronteiras entre esses dois territorios nem sempre sao nitidas. 

TIPOSDE DOR ABDOMINAL 2 

A dor originada em estruturas anatomicas da cavidade abdominal pode ser classifi- 
cada em dor visceral, dor somatoparietal e dor referida. Vale lembrar, ainda, que doen^as 
sistemicas ou de orgaos extra-abdominais podem causar dor abdominal. 

A dor visceral e causada por ativa^ao de diferentes tipos de receptores sensitivos exis- 
tentes na mucosa e na camada muscular das visceras ocas, na capsula de orgaos solidos, no 
mesenterio e no peritonio visceral. Esses receptores encontram-se nas extremidades de li¬ 
bras aferentes amielinicas do tipo C, de conducao lenta, e sao mecanorreceptores sensiveis 
a distensao, a contracao muscular vigorosa, a tracao e a tor^ao do mesenterio, e quimiorre- 
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ceptores sensiveis a substancias liberadas por isquemia, necrose e inflama^ao. As fibras afe- 
rentes da dor visceral estao distribuidas juntamente dos nervos autonomicos simpaticos, 
e seus corpos neuronais encontram-se nos ganglios das raizes dorsais da medula espinhal. 
Uma vez que todos os orgaos digestivos tern origem no tubo digestivo primitivo, que e 
mediano e recebe inerva^ao de ambos os lados da medula espinhal, a dor visceral neles 
originada e percebida em torno da linha mediana, e nao na proje<;ao da posi^ao anatomica 
do orgao que a origina (Figura 1). Outra caracteristica da dor visceral e a delimita^ao im- 
precisa, porque a inerva<;ao de cada viscera e multissegmentar e a densidade dos receptores 
geradores da sensa^ao dolorosa e baixa, com campos receptivos amplos. 

A dor somdtica e causada por ativa 9 &o de receptores que tern campos receptivos exi- 
guos distribuidos no peritonio parietal e na parede abdominal. As fibras nervosas que 
conduzem esses estimulos sao mielinicas do tipo A-8, de condu^ao rapida e distribuem- 
se com os nervos somaticos, com um padrao de distribui<;ao unilateral, cuja sensa^ao do¬ 
lorosa e projetada no dermatomo correspondente. Em consequencia, as sensa^oes dolo- 
rosas originadas nesses orgaos sao percebidas nas suas localiza^oes atuais. A dor somatica 
e mais intensa e mais precisamente localizada do que a dor visceral. 



Figura 1. Localizacao na parede abdominal da dor visceral de diferentes orgaos. 
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A dor referida e a sensa^ao dolorosa sentida em areas distantes do orgao doente do 
qual o estimulo sensitivo partiu. E explicada pela convergencia, tanto de fibras aferentes 
de uma viscera abdominal como de um orgao remoto para um neuronio de segunda or- 
dem da medula espinhal. Nessa eventualidade, um estimulo doloroso originado em um 
orgao abdominal e percebido em outra area do corpo situada no mesmo dermatomo, 
cuja inerva<;ao aferente converge para um neuronio de segunda ordem comum. E o que 
ocorre em inflama^oes do diafragma, quando a dor e percebida no ombro homolateral. 

Certos estimulos dos receptores de sensa^ao dolorosa, como necrose e inflama<;ao, 
alem de causar a dor, provocam o acumulo, no local da lesao, de varios fatores que modi- 
ficam a sensibilidade desses receptores, amplificando-a. Outras modifica<;6es funcionais 
em estruturas mais elevadas do sistema nervoso central podem se seguir, tornando todo o 
aparato de detec<;ao, condu^ao e interpreta^ao da nocicep<;ao mais sensivel, e gerando os 
fenomenos de hiperalgesia e alodinia que, frequentemente, se associam a dor abdominal 
propriamente dita. 

Hiperalgesia e o fenomeno de uma sensa<;ao dolorosa de intensidade muito mais 
intensa do que a provocada habitualmente pelo mesmo estimulo, e alodinia, o de dor 
provocada por um estimulo que, em condi^oes normais, nao provoca sensa^ao dolorosa. 
Ambos os fenomenos sao comuns na situa^ao de inflama^ao do peritonio. 

DIAGNOSTIC!} 

Dor abdominal aguda 3 

Nos primeiros momentos do atendimento do paciente com dor abdominal, a aten- 
<^ao deve se fixar nas condi^oes gerais do paciente: estado de hidrata<;ao, fun^ao respira- 
toria, fun<;ao renal, estabilidade hemodinamica. Medidas de corre<;ao de eventuais anor- 
malidades devem ser imediatamente adotadas. As situates que exigem a necessidade 
imediata de interven^ao cirurgica devem ser prontamente reconhecidas. Essas situates, 
principalmente em fun^ao dos avan^os dos recursos diagnosticos, estao praticamente 
restritas as hemorragias intra-abdominais madias. Assim, durante a abordagem inicial, 
deve-se manter alto grau de suspeii^ao para essa condi<;ao. Traumatismos devem ser apu- 
rados e valorizados, ainda que aparentemente triviais, bem como os riscos de aneurisma 
de aorta e prenhez ectopica rota. 

Em que pese a volumosa evidencia em contrario, uma no«;ao muito difundida e a 
de que a analgesia em pacientes em observa<;ao por dor abdominal aguda pode mascarar 
manifesta<;6es clinicas importantes para a elucida^ao diagnostica. Na realidade, o sofri- 
mento intenso do paciente e que prejudica a avalia<;ao, por impedi-lo de manter a aten<;ao 
as questoes a ele formuladas e de informar com precisao sobre os seus sintomas. Assim, 
na abordagem inicial, deve-se considerar a ado^ao de medidas de seda^ao suficiente para 
reduzir o desconforto do paciente, mantendo-o em alerta. 
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Historia clfnica 

A historia deve ser a mais completa possivel e, preferencialmente, obtida diretamente 
do paciente. Entretanto, a dor intensa e eventuais sintomas associados tornam o paciente 
incapaz de cooperar fornecendo narrativas completas; nessa condi^ao, o medico deve 
resumir o processo de obten<;ao da historia a questoes diretas, complementadas, sempre 
que possivel, por informa^oes de familiares e cuidadores. 

Embora sem valor absoluto, a localizagao da dor (Tabela 1) deve ser apurada com 
precisao, por se constituir no indicador mais importante do orgao comprometido pela 
doenca. O modo de instala^ao da dor pode ser informativo. A dor e subita e incapacitante 
de imediato, sendo o paciente capaz de relatar o momento exato de inicio e lembrar-se da 
atividade que entao realizava; e frequente em casos de perfura^ao de viscera em peritonio 
livre ou doenca vascular (ruptura de aneurisma, trombose ou embolia mesenterica). 


Tabela 1 . Distribuicao da dor causada pelas doencas abdominais mais comuns conforme a sua localizacao. 


Hipocondrio direito 
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Colica biliar 
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Doencas pancreaticas 

Abcesso do baco 
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Olcera gastrica 

Abcesso subfrenico 
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Abcesso subfrenico 

Pneumonia 
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Mesogastrio 
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Apendicite 

Apendicite 
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Calculo ureteral 
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Calculo ureteral 
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Obstrucao intestinal 
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Obstrucao intestinal 
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Cisto ovariano roto 
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Doenca de Crohn 

/ 

Aneurisma de aorta 

Doenca de Crohn 
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A irradiagao da dor, quando presente, pode sugerir o orgao comprometido. Como 
exemplos, a dor epigastrica associada a irradia^ao para a regiao infraescapular direita e 
fortemente sugestiva de colica biliar, enquanto dor no ombro, variavel com a respira^ao, 
indica inflama^ao do diafragma homolateral. 

As varia^des de intensidade da dor podem contribuir para o diagnostico. A dor em 
colica tipica, com varia^oes amplas e regulares de intensidade ocorrendo em minutos, e 
sugestiva de obstru^ao intestinal, principalmente do intestino delgado. 

As mudangas de localizagao sao importantes, e o exemplo inevitavel e o quadro cli- 
nico de apendicite, no qual a dor, inicialmente percebida em torno da linha mediana do 
mesogastrico, com delimita<;ao imprecisa, da lugar a dor mais intensa posteriormente, 
bem localizada na fossa iliaca direita. 

A associagdo com outros sintomas , simultaneos ou previos, deve ser apurada. A febre 
alta com calafrios, se associada a dor em hipocondrio direito, e sugestiva de colangite e, se 
associada a dor na fossa iliaca esquerda, sugere diverticulite. A cronologia de aparecimento 
da dor em rela^ao a outros sintomas tern valor diagnostico. Assim, o quadro composto 
por vomitos come^ando depois do inicio da dor em mesogastrio e comum em quadros 
de apendicite, enquanto o de vomitos precedendo a dor abdominal e sugestivo de gastro- 
enterite aguda. 

Exame ffsico 
Inspecao 

A posi^ao espontaneamente adotada pelo paciente merece aten^ao: pacientes com 
colica ureteral, colica biliar ou obstru^ao intestinal, em geral, encontram-se agitados, 
enquanto pacientes com peritonite preferem permanecer imoveis, em decubito dorsal 
e com os joelhos fletidos, no intuito de reduzir a tensao da parede abdominal. Palidez 
e sudorese sao comuns se ha hipovolemia, e ictericia sugere doen^a hepatica, biliar ou 
pancreatica. A respira^ao deve ser notada, em pacientes com peritonite ela e rapida e 
superficial, predominantemente costal. 

Ausculta 

A ausencia de ruidos abdominais em dois periodos de observa<;ao de 2-3 minutos de 
dura^ao, espa^ados por 20-30 minutos, permite o diagnostico de ileo paralitico, o qual, 
no contexto de dor abdominal aguda, deve ser atribuido a peritonite difusa. Na obstru^ao 
intestinal, a ausculta revela aumento na frequencia e na intensidade dos ruidos abdomi¬ 
nais, valendo lembrar que esse quadro e observado nos momentos de dor mais intensa; 
durante os periodos de alivio, em que o peristaltismo diminui, os ruidos podem estar 
reduzidos ate a ausencia completa. 

A presen^a de sopros vasculares deve ser notada; particularmente quando continuos 
e intensos, eles indicam doen^a arterial obstrutiva. 


254 Diagnostico e Tratamento - Gastroenterologia 


Percussao 

Deve ser leve inicialmente, procurando-se identificar e delimitar com precisao areas 
da superficie abdominal em que a dor e provocada. A ausencia de macicez hepatica pode, 
dependendo do contexto, decorrer de diminui^ao do volume do figado, da distensao 
acentuada de al<;as intestinais ou de pneumoperitonio. 

Palpacao 

A palpacao superficial deve ser realizada cuidadosamente buscando-se identificar 
areas dolorosas e de aumento da tensao dos musculos da parede abdominal, sinais suges- 
tivos de irrita^ao peritoneal. 

A manobra classica para pesquisa da irrita^ao peritoneal e a provoca^ao da dor a 
descompressao brusca da parede abdominal (sinal de Blumberg). A maneira pela qual 
essa manobra e frequentemente realizada, retirando-se bruscamente uma mao inteira 
que pressiona profundamente o abdome, e cruel para o paciente e o impede de perce- 
ber e informar com precisao os limites da area dolorosa, alem de torna-lo refratario a 
manipulates ulteriores. A descompressao brusca deve ser realizada suavemente, com- 
parando-se a resposta obtida em varios pontos da superficie abdominal, especialmente 
naqueles pontos em que a percussao e a palpacao superficial previamente realizadas 
revelaram dor. 

Caracteristicas clinicas das causas comuns de dor abdominal aguda 
Apendicite aguda 4 

A apresenta^ao clinica e variavel. A sequencia de dor abdominal difusa no epigas- 
trio ou no mesogastrio, a qual, posteriormente, se intensifica e localiza-se na fossa iliaca 
direita, e fortemente sugestiva do diagnostico. Entretanto, esse quadro e encontrado em 
apenas metade dos casos de apendicite, de sorte que esse diagnostico deve ser cogitado 
diante de qualquer dor abdominal cuja causa nao se encontre esclarecida. Os sinais de 
irrita^ao peritoneal sao frequentes, mas, geralmente, tardios. A acuracia da manobra da 
descompressao brusca e apenas moderada, com sensibilidade e especificidade proximas 
de 70%. 

A presen<;a de leucocitose com neutrofilia e util para refor^ar a suspeita nas fases ini- 
ciais, quando o diagnostico diferencial se faz com gastrenterite aguda e outras condi^oes 
benignas, mas a sua ausencia, observada em 20% dos casos comprovados de apendicite, 
nao pode ser usada para descartar o diagnostico. O papel dos exames de imagem para o 
diagnostico de apendicite nao se acha estabelecido. Embora as sensibilidades da ultras- 
sonografia e da tomografia computadorizada sejam elevadas, o uso rotineiro desses re- 
cursos nao e recomendado em casos de apresenta<;ao clinica tipica, por determinar atraso 
na realiza^ao da cirurgia, e, portanto, aumento do risco de complicates, sem beneficio 
correspondente. 
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CoLica biliar e colecistite aguda 

A obstru^ao do duto cistico por calculo e a principal causa de colica biliar, cujo qua¬ 
dra tipico e de dor localizada no epigastrio ou hipocondrio direito, de instala^ao gradual, 
que se torna incapacitante em minutos e tern dura^ao variavel de minutos ate poucas 
horas, e pode apresentar irradia^ao para a regiao infraescapular direita. A colecistite agu¬ 
da, em geral, ocorre em vesiculas que contem calculos, associando-se ou nao a obstru<;ao 
do cistico. A dor e intensa, com localiza^ao no hipocondrio direito, o qual se apresenta 
doloroso a palpa<;ao, particularmente no ponto cistico. Embora semelhante a colica bi¬ 
liar pura, a dor da colecistite tern duracao mais longa, superior a cinco horas, e pode vir 
acompanhada de febre e outras evidencias de inflama^ao sistemica. 

Dor pancreatica 

A dor pancreatica e epigastrica ou mesogastrica, intensa, frequentemente percebida 
tambem nos hipocondrios. E comum a irradia<;ao dorsal, assim como a preferencia do 
paciente por posi^oes que envolvem flexao do tronco. Via de regra, esta associada a vomi- 
tos repetidos e, nos casos graves, a manifesta<;6es sistemicas. 

Perfuracao de viscera oca e hemorragia peritoneal 

A perfuracao de viscera oca causa dor intensa de inicio subito, com sinais fisicos 
imediatos de irrita^ao peritoneal na apresentacao. A dor da hemorragia peritoneal e se¬ 
melhante, e muitas vezes associada a sinais de hipovolemia. 

Dor por causas vasculares 

A dor de certas causas vasculares, como trombose e embolia mesentericas, tambem 
tern inicio abrupto, entretanto, o exame fisico do abdome e inocente na apresentacao, e 
revela sinais de irritacao peritoneal tardiamente, quando a necrose de al^as intestinais 
ocorreu. 

Dor aguda da parede abdominal 

A causa da dor abdominal pode encontrar-se na parede e nao na cavidade abdominal. 
Entretanto, ainda que uma lesao da parede abdominal seja aparente, antes que a ela seja 
considerada a causa da dor e importante que a possibilidade de doen<;a intra-abdominal 
seja completamente afastada. A detec<;ao de uma area pequena e muito bem delimitada 
(dimensao linear maxima de 2,5 cm; uma polpa digital) de dor a palpa^ao deve levantar 
a possibilidade de doen^a da parede abdominal. Com o paciente em decubito dorsal, a 
provocacao ou o agravamento da dor mediante a eleva<;ao dos ombros e da cabe<;a a 10- 
15 cm do piano horizontal, de modo a aumentar a tensao dos retos abdominais (teste 
de Carnett), tern alto valor preditivo para dor da parede abdominal. Em casos de dor 
abdominal de causa incerta, a tomografia computadorizada pode revelar lesoes da pare¬ 
de; ela e particularmente valiosa em pacientes obesos, nos quais a inspe^ao e a palpa^ao 
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da parede encontram-se prejudicadas. A possibilidade de hernia sem protrusao do saco 
herniario deve ser sempre considerada em pacientes referindo dor na parede abdomi¬ 
nal. Hematomas da bainha do reto abdominal sao relativamente frequentes, e podem ter 
como causa traumas pequenos, como os associados a tosse, ao esfor^o de evacua^ao ou 
a gravidez. Um fator de risco importante e a anticoagula^ao. Encarceramentos de nervos 
cutaneos anteriores bem como herpes-zoster e radiculopatias compressivas provocam 
dor com distribui^ao nos dermatomos correspondentes. 

Dor abdominal aguda de causa extra-abdominal 

A dor abdominal aguda faz parte do quadro de varias doen<;as sistemicas; as mais 
importantes encontram-se na Tabela 2. 


Tabela 2. Causas extra-abdominais de dor abdominal aguda. 


Origem toracica 

Hematologicas 

Neurotogicas 

Metabolicas 

Drogas 

Infarto do miocardio 

Doenca falciforme 

/ 

Herpes-zoster 

Cetoacidose diabetica 

Saturnismo 

Pericardite aguda 

Leucemia aguda 

Tabes dorsalis 

Crise addisoniana 

Narcoticos 

Pneumonia lobar 


Compressao de raiz 

Porfiria aguda 


Infarto pulmonar 



Hiperlipoproteinemia 


Pneumotorax 






Exames laboratoriais na avatiacao da dor abdominal aguda 

Os exames laboratoriais sao um componente importante da avalia^ao de pacientes 
com dor abdominal. Eles servem para caracterizar as condi^oes gerais do paciente e para 
refor^ar suspeitas levantadas pelos dados clinicos, mas, raramente, seus resultados sao 
decisivos para o diagnostico. A Tabela 3 apresenta os testes laboratoriais e as situates nas 
quais eles podem ser uteis. 

Exames de imagem na avatiacao da dor abdominal aguda 

Os exames de imagem (ultrassom, tomografia computadorizada e ressonancia mag- 
netica), cujas disponibilidades vem crescendo nas ultimas decadas, constituem recursos 
importantes para o esclarecimento da dor abdominal. Efetivamente, a aplica^ao desses 
recursos permite esclarecer uma expressiva propor<;ao dos casos de dor abdominal. E 
aconselhavel, entretanto, resistir a tenta^ao de realizar exames de imagem antes de se 
esgotarem os recursos clinicos de diagnostico. 

O emprego dos exames de imagem deve ser judicioso, pesando-se cuidadosamente o 
seu beneficio potencial contra os riscos (particularmente no caso de tomografia computado- 
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Tabela 3. Exames laboratoriais e as condicoes suspeitas que os justifiquem. 


Exame laboratorial 

Suspeita cli'nica 

Amilase, lipase 

Pancreatite 

Beta-HCG 

Prenhez ectopica 

Testes de coagulacao 

Hepatopatia 

Eletrolitos 

Desidratacao, vomitos 

7 9 

Glicemia 

Cetoacidose, pancreatite 

Hemoglobina 

Hemorragia peritonial 

Testes de funcao hepatica 

Coledocolitiase, hepatopatias 

Lactato 

Isquemia mesenterica 

Sedimento urinario 

Pielonefrite, nefrolitiase 

Testes de funcao renal 

i 

Desidratacao, insuficiencia renal 

i 1 


rizada com contraste) e custos adicionais. Alem disso, e necessario considerar se a realizable 
do exame implicara o adiamento de medidas terapeuticas que, com base no conjunto de 
informa<;6es previamente obtidas, ja se encontram indicadas. Em determinadas situates, o 
cirurgiao pode, ao avaliar certos casos com diagnostics ja estabelecidos, recorrer a exames 
de imagem para conhecer detalhes anatomicos importantes para a abordagem cirurgica cuja 
ado^ao ja se acha definida 3 . 

O American College of Radiology propoe as seguintes diretrizes para escolha do 
exame de imagem para o esclarecimento de dor abdominal de acordo com a localiza^ao 
da dor abdominal 5 : 

* Quadrante inferior direito : quando o diagnostic de apendicite nao se acha firmado 
com base no quadro clinic, realizar tomografia computadorizada ou, em crian^as, 
gravidas e mulheres jovens, ultrassom. 

* Quadrante inferior esquerdo: utilizar tomografia computadorizada, pela sensibili- 
dade excelente para diverticulite e abcesso peridiverticular; para mulheres jovens, 
ultrassonografia, por nao envolver radia^ao ionizante, pelo risco pequeno de diver¬ 
ticulite e pela boa sensibilidade para doen<^as ginecologicas de elevada prevalencia 
nesse subgrupo. 

* Quadrante superior direito: realizar ultrassonografia, pela elevada frequencia de cole- 
cistite aguda e colelitiase, para cujos diagnostics esse exame tern bom desempenho. 

* Dor difusa com febre: utilizar tomografia computadorizada, pelo bom desempenho 
em uma gama ampla de possiveis causas. 

A Tabela 4 apresenta recomenda<;6es de emprego de exames de imagem conforme o 
diagnostic presumido. 
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Tabela 4. Exame de imagem recomendado conforme o diagnostico presumido. 


Diagnostico 

Preference 

Alternativa 

Apendicite 

Tomografia computadorizada 

Ultrassom 

Doenca renal 

» 

Ultrassom 

Tomografia computadorizada 

Obstrucao intestinal 

/ 

Raio X simples 

Tomografia computadorizada com contraste 

Pneumoperitonio 

Raio X simples 

Ultrassom 

Estrangulamento 

Tomografia computadorizada 


Doenca vascular 

/ 

Tomografia computadorizada 

Ultrassom Doppler 


Dor abdominal cronica 

A dor abdominal cronica faz parte do cotidiano de medicos gerais, gastroenterolo- 
gistas e cirurgioes. Dada a diversidade de suas causas, constitui, muitas vezes, um pro- 
blema de diagnostico diferencial dificil. Embora a maioria dos casos seja devido a causas 
benignas, nem sempre e possivel, em bases puramente clinicas, distinguir esses casos, 
que constituem a maioria, dos que resultam de doen^as graves. Quais pacientes devem 
ser submetidos a explora<^ao diagnostica adicional, que recursos subsidiaries empregar 
e qual a extensao dessa explora^ao sao as questoes que se colocam ao final da avalia^ao 
clinica da dor abdominal cronica. 


Tabela 5. Causas comuns de dor abdominal cronica. 


Doenca do refluxo gastroesofagico 

Cancer de vias biliares 

Ulcera peptica 

Cancer do pancreas 

Pancreatite cronica 

Doenca inflamatoria intestinal 

t 

Calculose biliar 

Isquemia mesenterica 

Cancer gastrico 

Doencas funcionais 

i 


Causas mais frequentes 

As causas mais frequentes de dor abdominal cronica sao apresentadas na Tabela 4. 
Na doenca peptica (ulceras pepticas, esofagite), geralmente a dor e epigastrica, de inten- 
sidade leve ou moderada, desaparece parcial ou completamente apos as refei<;6es e acorda 
o paciente a noite. Essas caracteristicas, entretanto, nao sao patognomonicas da ulcera 
peptica. Dor com as mesmas caracteristicas e apresentada por portadores de outras cau¬ 
sas, e mesmo por individuos sem qualquer anormalidade endoscopicamente detectavel 
em area peptica. Em contrapartida, uma minoria expressiva, 20 a 30% dos portadores de 
doenca peptica comprovada por endoscopia, apresenta dor sem qualquer das caracteris- 
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ticas relacionadas, e um contingente semelhante nao tem qualquer manifesta^ao doloro¬ 
sa abdominal, sendo o sangramento a unica manifesta^ao da doen^a. Para o diagnostico 
de doen<;a peptica sem complicates, o exame fisico nao oferece contributes positivas. 

No caso de doen^a peptica complicada, o exame pode revelar anemia ou instabili- 
dade hemodinamica, no caso de hemorragia e emagrecimento, distensao, peristaltismo 
visivel e patinha^ao no exame do epigastrio, no caso de estenose pilorica. 

A litiase biliar guarda rela<;ao causal com quatro condi^oes de doen<;a que podem 
causar dor abdominal: obstru<;ao do canal cistico, obstru<;ao do canal coledoco (cole- 
docolitiase, sindrome de Mirizzi), colecistite aguda e colangite. Tipicamente, todas es- 
sas condi<;6es causam dor abdominal aguda, incapacitante, localizada no epigastrio e 
no hipocondrio direito. E comum, entretanto, portadores de litiase biliar apresentarem 
queixas cronicas, como dor leve ou desconforto no abdome superior, distensao, flatu- 
lencia e outros sintomas. Estudos clinicos bem conduzidos revelam que a associa<;ao de 
litiase biliar com sintomas digestivos cronicos, bem como com intolerancia a alimentos 
gordurosos, e casual, decorrente da superposi<;ao, nos mesmos individuos, de doen^as 
funcionais do aparelho digestivo, de elevada prevalencia na popula^ao geral (ver adiante 
neste mesmo capitulo). Essa no<;ao e consistente com o fato de que os sintomas cronicos, 
quando apresentados por portadores de litiase vesicular, persistem na grande maioria dos 
casos em que a colecistectomia e realizada. E importante lembrar, entretanto, que a inten- 
sidade das manifesta<;6es dolorosas de varias doen<;as digestivas e atenuada em pessoas 
idosas, que podem nao exibir o quadro tipico em condi^oes como obstru<;ao de cistico e 
coledocolitiase. A pancreatite crdnica tem como manifesta^ao tipica a dor intensa, inca¬ 
pacitante e intermitente, a qual ocorre em episodios bem marcados, e obriga o portador 
a buscar atendimento de urgencia a cada episodio. Contudo, um numero de pacientes ao 
apresentarem a queixa, fora do periodo de recidiva, nao relata essas caracteristicas, o que 
suscita hipoteses diagnosticas de condi^oes mais benignas e de prevalencia elevada, como 
a doen^a peptica ou as doen^as funcionais. A irradia^ao dorsal da dor, a preferencia por 
posi^ao de flexao do tronco quando a dor sobrevem, a associa^ao com vomitos repetidos 
e os antecedentes de alcoolismo sao elementos de historia uteis para que o diagnostico de 
pancreatite seja cogitado. 

Neoplasias (carcinomas, linfomas, leiomiomas, tumores estromais), doen<;a de Crohn, 
bridas consequentes a cirurgias previas, infec<;6es cronicas (tuberculose, paracoccidioi- 
domicose) e varias outras condi^oes de menor frequencia podem causar obstru^ao in¬ 
testinal de instala^ao lenta, que pode resultar em dor abdominal cronica ou recorrente, 
em lugar do classico quadro de dor aguda incapacitante. A suspeita deve ser levantada 
pelo carater de colica verdadeira da dor (varia<;6es amplas da intensidade ocorrendo a 
intervalos regulares de minutos) e pela concomitancia de distensao e vomitos e ausencia 
de elimina<;ao de flatos e fezes. No exame fisico, alem da distensao, pode haver aumento 
acentuado tanto da frequencia como da intensidade dos ruidos hidroaereos. Muitos casos 
de obstru^ao cronica, entretanto, podem se apresentar sem uma ou mais dessas caracte- 
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risticas distintivas, ou apresenta-las apenas transitoriamente, dificultando o diagnostico. 
Um erro comum, que deve ser evitado, eode excluir a possibilidade de obstru<;ao intes¬ 
tinal pelo relato de evacuates normais. 

A isquemia mesenterica e uma causa relativamente rara de dor abdominal, mas cuja 
incidencia vem crescendo em fun^ao do aumento da expectativa de vida da popula^ao, 
acompanhada de aumento da frequencia de doen<;a arterial obstrutiva. A dor tipica e a 
colica, iniciando-se minutos apos as refei^oes e aumentando gradualmente de intensida- 
de ate um plateau que dura de 2 a 3 horas. A perda de peso e muito comum e intensa. O 
abdome apresenta-se flacido, apenas com distensao moderada, mesmo durante os mo- 
mentos de maxima intensidade da dor. 

Dor abdominal funcional 6 ' 8 

A dor abdominal funcional e um dos problemas mais comuns enfrentados por clini- 
cos gerais e gastroenterologistas. Raramente, ela se apresenta de maneira aguda, determi- 
nando a procura de atendimento de urgencia, mas e das queixas mais comuns apresen- 
tadas por pacientes com consultas agendadas. Constitui um problema importante tanto 
pela sua frequencia elevada como pelo fato de que o conhecimento atual e insuficiente 
para possibilitar tratamento eficaz na maioria das vezes. A dor crdnica funcional e uma 
experiencia complexa, presumivelmente explicada por anormalidades funcionais em di- 
versos niveis do sistema nervoso. E considerada um desajuste biopsicossocial relacionado 
a disfun^ao do eixo sistema nervoso central - sistema nervoso enterico (Fluxograma 1). 



De acordo com as suas caracteristicas e com sintomas concomitantes, a dor abdomi¬ 
nal cronica funcional e classificada em uma das seguintes entidades funcionais, conforme 
o consenso Roma III 6 : 

a. Dispepsia funcional : quando a dor e epigastrica, portanto presumivelmente decor- 
rente de anormalidades motoras ou sensitivas do estomago ou duodeno. Os criterios 
de classifica^ao das doen^as funcionais do tubo digestivo definidos pelo consen- 
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Fluxograma 1. Modelo biopsicossocial da fisiopatologia da dor abdominal funcional. SNC = sistema nervoso central, 
SNE = sistema nervoso enterico. 
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so Roma III admite dois tipos de dispepsia funcional: o desconforto pos-prandial, 
quando os sintomas sao desencadeados pelas refei^oes, e a dor epigastrica, quando 
essa rela^ao inexiste. 

b. Smdrome do intestino irritavel : quando a dor, cronica ou recorrente, encontra-se con- 
sistentemente associada a constipa^ao, diarreia ou fun^ao intestinal irregular, presu- 
mivelmente decorrente de anormalidades motoras do intestino delgado ou grosso. 

c. Smdrome da dor abdominal funcional: a dor tern localiza^ao imprecisa, sem qualquer 
rela^ao com refei^oes ou fun^ao intestinal, portanto nao sendo passivel de classifica- 
^ao como dispepsia funcional ou smdrome do intestino irritavel. Frequentemente, 
os pacientes apresentam outros sintomas somaticos e referem limita^oes nas esferas 
emocional, social e profissional. 


Como seria previsivel, em se considerando que as entidades funcionais nao tern ca- 
racteristicas anatomicas ou metabolicas que as definam, e elevada a frequencia de casos 
de dor abdominal funcional cuja classifica^ao e duvidosa. Estudos de coortes de porta- 
dores de doen^a funcional revelam modifica^oes expressivas do padrao de sintomas ao 
longo do tempo, de modo que pacientes inicialmente classificados como portadores de 
dispepsia funcional apresentam, em outro momento, manifesta^oes de smdrome de in¬ 
testino irritavel, e vice-versa. 
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Que portador de dor abdominal cronica deve ser investigado? 

Dada a elevada frequencia da queixa de dor abdominal na populate, a investiga¬ 
te) por meio de exames apropriados de todos os pacientes que a apresentam implicaria 
dispendios elevados de tempo e recursos financeiros. Ademais, a propor^ao de pacientes 
com dor abdominal de causa funcional, nao demonstravel por meio dos recursos diag¬ 
nostics atualmente disponiveis, e elevada. Esses fatos ensejaram a busca, com base em 
dados clinicos, de criterios de identifica^ao segura dos portadores de doen^a funcional, 
que seriam dispensados da explora^ao extensiva do tubo digestivo. 

No caso da dor epigastrica, nenhum dos modelos de analise de dados clinicos ja 
testados demonstrou desempenho que permitisse a distin^ao segura dos casos de causa 
funcional dos de causas organicas. Entretanto, encontram-se amplamente aceitas duas 
no^oes, a seguir apresentadas, que, combinadas, permitem o estabelecimento de uma 
diretriz util para o manejo inicial diferenciado dos casos de dor epigastrica: 

1. todo paciente apresentando “um sinal de alarme”, isto e, qualquer uma das mani- 
festa<;6es relacionadas na Tabela 6, tern risco elevado de ter doen<;a organica como 
causa da dor epigastrica 7 ; 

2. o risco de cancer de estomago em pessoas com idade inferior a 45 anos, sem historia 
familiar e sem sinais de alarme e muito baixo 8 . 

Assim, recomenda-se que passem por endoscopia digestiva alta ou outras investiga¬ 
tes sugeridas pelo quadro clinico todo paciente com dor epigastrica e idade superior a 
45 anos, que apresente historia familiar positiva para cancer digestivo ou qualquer um 
dos “sinais de alarme” (Tabela 6). Em contraposi^ao, pacientes com idade inferior a 45 
anos, com historia familiar negativa para cancer digestivo e sem sinal de alarme podem 
ser, inicialmente, tratados sem investigates adicionais; estas poderao ser ulteriormente 
solicitadas na dependencia da evoluto. 


Tabela 6. Manifestacoes sugestivas de causa organica da dor epigastrica ("sinais de alarme"). 


Sangramento digestivo 

Dor intensa 

Anemia 

Agravamento da dor 

Odinofagia 

Vomitos persistentes 

Disfagia 

Perda de peso involuntaria 

Dor noturna 

Ulcera peptica previa 


O tratamento do paciente com diagnostico presumido de dor epigastrica funcional 
deve envolver sempre esclarecimento do paciente a respeito da natureza e do significado 
dos seus sintomas e recomendates higieno-dieteticas. A prescri^ao de tratamento far- 
macologico e facultativa e deve contemplar as caracteristicas dos sintomas bem como as 
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expectativas do paciente. As op^oes sao procineticos, bloqueadores da secre^ao acida e 
antidepressivos 8 . A erradica<;ao da infec<;ao pelo H. pylori e controversa, sendo possivel 
que exista um pequeno subgrupo de pacientes que dela se beneficie. 

Conforme diretrizes elaboradas pelo American College of Gastroenterology 10 , o 
diagnostico de sindrome do intestino irritavel pode ser firmado e o tratamento, iniciado 
independentemente de investiga^ao adicional no caso de pacientes com quadro de dor 
abdominal e altera^oes de fun^ao intestinal que nao apresentem nenhuma das caracteris- 
ticas clinicas indicativas de doen<^a organica, relacionadas na Tabela 7. 


Tabela 7. Caracteristicas clinicas de pacientes com dor abdominal e alteracoes do habito intestinal que indicam causa organica. 


Idade > 50 anos 

Perda de peso involuntaria 

Historia familiar de cancer 

Febre, calafrios 

Sintomas noturnos 

Hematoquezia 

Artrite 

Adenomegalia 

Tumoracao abdominal 

i 

Dermatite 

Diarreia persistente ou de grande volume 


CONSULTARAPIDA 

Diagnostico 

Localizacao na parede abdominal da dor visceral de diferentes orgaos 
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Distribuicao da dor causada peias doencas abdominais mais comuns confor- 
me a sua locaiizacao 


Hipocondrio direito 

Epigastrico 

Hipocondrio esquerdo 

Colica biliar 

Doenca peptica 

Pancreatite 

Colecistite aguda 

Colica biliar 

Infarto do baco 

t 

Colangite 

Refluxo gastroesofagico 

Ruptura do baco 

Pancreatite 

Doencas pancreaticas 

Abcesso do baco 

/ 

Hepatite 

Infarto do miocardio 

Ulcera gastrica 

Abcesso subfrenico 

Aneurisma de aorta roto 

Abcesso subfrenico 

Pneumonia 

Cancer gastrico 

Pneumonia 

Flanco direito 

Mesogastrio 

Flanco esquerdo 

Apendicite 

Apendicite 

Diverticulite 

Calculo ureteral 

Gastroenterite 

Calculo ureteral 

Doenca de Crohn 

/ 

Obstrucao intestinal 

/ 

Doenca de Crohn 

/ 


Infarto mesenterico 



Aneurisma de aorta roto 


Fossa iliaca direita 

Hipogastrio 

Fossa iliaca esquerda 

Apendicite 

Apendicite 

Diverticulite 

Salpingite 

Cistite 

Salpingite 

Prenhez ectopica 

Obstrucao intestinal 

Prenhez ectopica 

Cisto ovariano roto 

Infarto mesenterico 

Cisto ovariano roto 

Doenca de Crohn 

/ 

Aneurisma de aorta 

Doenca de Crohn 

/ 
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As diarreias estao entre as causas mais comuns de consultas medicas. Podem se apre- 
sentar com quadros graves, chegando a ser fatal, principalmente em crian^as, idosos e 
imunodeprimidos. Segundo a Organiza^ao Mundial de Saude (OMS), em 1990, a diar- 
reia de adultos e crian^as foi a quarta causa de morte das 50 milhoes que ocorreram em 
todo o mundo. 

A chamada sindrome diarreica inclui uma serie de processos que tern diferentes etio- 
logias, apresentando em comum a diarreia, caracterizada por diminui^ao da consistencia 
das fezes e aumento do numero diario de evacuates (no minimo tres) 1 . Como nao se 
trata de situa^ac uniforme, e muito util classificar as diarreias em diferentes criterios, que 
permitem melhor compreensao para o diagnostico e tratamento, objetivos deste livro em 
geral e deste capitulo em particular (Tabela 1). 

Agudas: diminui^ao da consistencia das fezes e aumento da frequencia de evacua¬ 
tes, iniciada ate duas semanas antes da consulta. 

Cronicas: diminui^ao da consistencia das fezes e aumento da frequencia de evacua¬ 
tes, iniciada ha, pelo menos, seis semanas. 

Altas: evacuates volumosas, com odor putrido, restos alimentares e acompanhadas 
de colicas periumbelicais, por afec<;ao no intestino delgado. 

Baixas: de origem no intestino grosso, as evacuates sao frequentes, de baixo volu¬ 
me, acompanhadas de tenesmo e sensa<;ao de urgencia. 

Esteatorreia: diarreias com fezes apresentando gorduras em niveis aumentados. 

Nao inflamatorias: correspondem as diarreias osmoticas, secretoras e motoras. 

Inflamatorias: correspondem as diarreias invasoras. 

Osmoticas: ocorrem quando chegam ao intestino substancias osmoticamente ativas 
e pouco absorviveis que arrastam liquidos do extracelular para a luz intestinal. 

Secretoras: no intestino ocorrem absor^ao e secreto, sendo a primeira maior, o que 
explica a absor^ao de agua e eletrolitos. Quando a secre^ao supera a absor^ao instala-se 
a diarreia secretora. 
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Tabela 1. CLassificacao das diarreias. 


Duracao 

/ 

Diarreias agudas 

Diarreias cronicas 

Peri'odo de incubacao 

/ 

nas diarreias agudas 

Menos de 6 horas (S. aureus, B. cereus} 

6 a 14 horas [Clostridiumperfringens} 

Mais de 14 horas [Virus. Shighella, Salmonella) 

Local comprometido 

Diarreias altas (tipo entericas) 

Diarreias baixas (tipo colonicas) 

Excesso de gordura 

Nao 

nas fezes 

Sim (esteatorreia) 

Inflamacao 

1 

Diarreias nao inflamatorias 

Diarreias inflamatorias 

Fisiopatologia 

Diarreias osmoticas 

Diarreias secretoras 

Diarreias motoras 

Diarreias exsudativas 


Fonte: baseada em Damiao & Vasconcelos 2 . 


Motoras: decorrem de altera^oes sobre a motilidade intestinal resultantes de doen- 
<;as sistemicas, como hipertireoidismo e diabetes, ou de operates que alterem a motili¬ 
dade intestinal. 

Exsudativas ou invasoras: causadas por patogenos que invadem a mucosa intesti¬ 
nal, o que determina resposta inflamatoria local e sistemica, levando a edema, ulcerates 
e sangramentos. A manifesta^ao clinica e de uma sindrome disenterica, entendendo-se 
como disenteria a associa<;ao de diarreia com perda de muco, pus e sangue e frequente- 
mente acompanhada de colicas abdominais. 

DIARREIAS AGUDAS NO CONSULTORIO MEDICO 

Diante de um paciente com queixa de diarreia de aparecimento agudo, algumas in- 
forma^oes devem ser obtidas (Quadro 1). 

A analise dessas informa<;6es e importante na defini<;ao da epidemiologia, da causa 
e do tratamento. 


Diarreia aguda em aduLtos 

Sao diarreias agudas os quadros que incluem mais de tres evacuates liquidas ou de 
consistencia diminuida, por 24 horas a duas semanas. As diarreias agudas podem se apre- 
sentar com quadros de diferentes intensidades, desde os mais brandos ate casos fatais. 

A fisiopatologia pode ser de diarreia secretora, osmotica ou invasora. 
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Quadro 1. Diarreia aguda: informacoes fundamentais. 


Quandoecomo comecou? 

1 

E o primeiro quadro desse tipo ou ele tem se repetido? 

Viajou nos ultimos 15 dias? 

Ingeriu algum alimento ou bebida diferente ou que nao the parecesse em bom estado? 

Ingeriu alimentos enlatados, conservas, carne crua, frutos do mar ou maionese caseira? 

Outras pessoas de seu convivio tambem apresentaram diarreia? 

Trabalha em hospital ou esteve internado nos ultimos 15 dias? 

Trabatha em creche? 

Teve febre? Mediu? 

Teve calafrios? 

Quantas evacuacoes por dia tem tido? Sao acompanhadas de colicas ou de "puxos"? 

Quais as caracteristicas das fezes quanto ao volume, cor, odor, presenca de sangue, muco, espuma ou gorduras? 

0 quadro e acompanhado de urgencia para evacuar? 

Tem dor abdominal? Onde? 

0 que faz aliviar ou agravar o quadro? 

Contatos sexuais (mormente homossexuais masculinos)? 

Emagreceu nos ultimos tempos? 

De que medicamentos tem feito uso nos ultimos tempos? 

Tem ou teve outras doencas? Quais? 

i 

Foi operado? Qual foi a operacao? 


Etiologia 

O Quadro 2 mostra os principals agentes etiologicos responsaveis pelas diarreias 
agudas. 

Diagnostic 

E de fundamental importancia que sejam inicialmente avaliados os chamados dados 
de alerta (Quadro 3). Deve-se afastar a possibilidade de abdome agudo cirurgico. O Flu- 
xograma 1 mostra, resumidamente, os passos para o diagnostico. 

Historia ciinica e antecedentes 

Na historia clinica e importante definir se febre, sudorese, tremores, nauseas, vomi- 
tos e dor abdominal acompanham o quadro. Indagar quanto as caracteristicas das fezes, 
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Quadro 2. Principals agentes etiologicos na diarreia aguda. 


Bacterias: Escherichia coli enteroinvasora, Escherichia coZ/enterotoxigenica, Shigella sp, Salmonella sp, 

Campylobacter jejuni, Yersinia enterocolftica, Vibrio cholerae, entre outras menos frequentes 

Toxinas bacterianas alimentares: Staphilococcus aureus, Bacillus cereus, Clostridium perfringens 

Virus: sao mais comuns nas criancas, especialmente o rotavirus 

Associada a antibioticos: sendo mais graves na cotite pseudomembranosa, determinada por toxinas do Clostridium 
difficile 

Associada a deficit imunologico: causadas principalmente pelo Cryptosporidium sp, Isospora belli e Microsporidium 
sp 

Protozoarios: sendo mais comuns a Ciardia sped Entamoeba histolytica 

Causas nao infecciosas: laxantes, enterocolites inflamatorias nao infecciosas, isquemia intestinal 

Quadro 3. Diarreias agudas: sinais de alerta 3 . 

Idade > 70 anos 

Dor abdominal intensa em pacientes acima dos 50 anos 

Paciente imunodeprimido 

Sangue e/ou muco nas fezes 

Diarreia ha mais de 48 horas 

Oito ou mais evacuacoes por dia 

Sinais de desidratacao 

1 

Temperatura > 38,5°C 


presen<;a de muco e/ou de sangue e se as evacuates sao acompanhadas de colicas. Definir 
os antecedentes alimentares e do uso de medicamentos (como antibioticos e laxantes) nos 
dias que antecederam o quadro. Indagar sobre viagens feitas recentemente e saber se o 
quadro apareceu tambem em outras pessoas com as quais conviveu nos dias anteriores. 

Exame fisico 

Deve ser cuidadoso, principalmente quanto ao estado de hidrata^ao, cond^oes nu- 
tricionais, condi^oes comportamentais e exame do abdome, com enfase na presen^a ou 
nao de peritonismo. Avaliar a presen^a de comorbidades tanto no exame fisico como na 
historia clinica e de antecedentes. 

As caracteristicas das fezes e das evacuates permitem definir mais detalhes quanto 
ao tipo de diarreia aguda. Assim, evacuates volumosas, com odor putrido, restos alimen¬ 
tares e acompanhadas de colicas periumbelicais sugerem origem alta, no intestino delgado. 
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Fluxograma 1. Diagnostic na diarreia aguda. 


Nas diarreias de origem baixa, do intestino grosso, as evacuates sao frequentes, de baixo 
volume, acompanhadas de tenesmo e sensa^ao de urgencia. As fezes frequentemente apre- 
sentam muco, pus e/ou sangue. E tambem importante tentar definir o carater inflamatorio 
ou nao inflamatorio da diarreia. As diarreias de caracteristicas inflamatorias sao causadas 
principalmente por bacterias enteroinvasivas, geralmente sao do tipo diarreia baixa e se 
acompanham de febre (alta na maior parte das vezes), toxemia e intensa dor abdominal. 
Os exames mostram leucocitos em grande quantidade nas fezes e sangue oculto positivo. 
Nas diarreias nao inflamatorias as caracteristicas das fezes sao as da diarreia alta e, ao con- 
trario do que ocorre nas diarreias inflamatorias, a pesquisa e negativa para sangue oculto 
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e leucocitos nas fezes. Na maioria das vezes essas diarreias nao inflamatorias sao causadas 
por virus (60%), as bacterias representam 20% e os protozoarios 5% dos quadros. 

Exames complementares 

Paciente com diarreia aguda leve, claramente nao inflamatoria, sequer necessitam de 
exames complementares. O problema e que nem sempre se pode garantir que o processo 
nao ira piorar. Ja os pacientes com diarreia intensa, acompanhada de toxemia, desidra- 
ta^ao e dor relevante necessitam, desde o primeiro contato, de exames complementares, 
com mais razao ainda se forem crian^as, idosos ou imunodeprimidos. Os exames a serem 
solicitados serao em numero maior ou menor na dependencia da historia clinica, dos 
antecedentes, do exame fisico, de aspectos epidemiologicos e da existencia de doen<;as 
associadas. 

Como regra, os pacientes com diarreias intensas devem fazer pelo menos os exames 
do Quadro 4. 



A pesquisa de leucocitos nas fezes e importante, pois eles estao presentes em grande 
numero nas diarreias por Shigella, Campylobacter, Escherichia coli enteroinvasora, po- 
dendo tambem ter importante aumento nas diarreias por Salmonella, Yersinia, Clostri¬ 
dium difficile e Entamoeba histolytica. As hemoculturas sao reservadas para pacientes com 
imunodepressao, com toxemia, manipuladores de alimentos, nas diarreias com sangue 
muito sintomaticas e nos pacientes graves que nao respondem a antibioticoterapia usada 
empiricamente. 

Nas suspeitas de colite associada ao uso de antibioticos e exame importante a pes¬ 
quisa da toxina do Clostridium difficile. Os parasitologicos de fezes sao importantes na 
diarreia do viajante, nas diarreias sanguinolentas com ausencia ou pequeno numero de 
leucocitos nas fezes (possibilidade de amebiase), nos cuidadores de crian<;as em creches 
ou em escolas e nos surtos de diarreia aguda associados a agua contaminada. 
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Caracteristicas particulars das diarreias agudas infecciosas de diferentes etiologias 

Colera 

Transmissao por agua ou alimentos contaminados. O Vibrio choleme produz uma 
toxina que leva a secre^ao ativa de cloro pela mucosa intestinal, produzindo a diarreia 
com fezes tipo “agua de arroz” que pode ser extremamente volumosa, chegando a per- 
das maiores que 1 litro por hora, o que leva a desidrata^ao. Nesses casos mais graves o 
processo podera evoluir para choque hipovolemico e morte em ate tres horas, se nao 
se iniciar rapidamente vigorosa reposi^ao hidroeletrolitica. Deve-se suspeitar de colera 
sempre que, em regioes endemicas, o paciente apresentar volumosa diarreia aquosa, sem 
outras queixas. A coprocultura fecha o diagnostico. A antibioticoterapia, com tetracicli- 
nas ou quinolonas, complementa a reposi^ao hidroeletrolitica, diminuindo a intensidade 
e a dura^ao da diarreia e aumentando a elimina^ao do vibriao. 

Entamoeba histolytica 

Transmissao por cistos da ameba ingeridos com agua ou alimentos contaminados. 
Incuba^ao de 3 a 20 dias. O quadro agudo e de febre, fortes colicas abdominais, diarreia 
com sangue e tenesmo. No entanto, a amebiase pode se manifestar de forma cronica, com 
periodos sintomaticos alternados com periodos normais. Os exames de fezes podem mos- 
trar cistos de Entamoeba histolytica, muco, sangue e leucocitos. O tratamento pode ser 
feito com secnidazol, tinidazol, iodoquinol ou metronidazol. A mais temivel complica^ao 
da amebiase e o abscesso hepatico. Seu tratamento de escolha e o iodoquinol por 20 dias. 

Shigella 

Transmissao oral-fecal. Incuba^ao de 24 a 48 horas. Dor em colica e febre alta. Ate 
dez ou mais evacuates por dia, com fezes liquidas e esverdeadas, apresentando muco, 
restos alimentares e, as vezes, sangue. As formas graves se iniciam com fezes aquosas 
logo seguidas de fezes sanguinolentas, com muco, urgencia para evacuates, mialgia e 
vomitos. Positividade para leucocitos e sangue oculto nas fezes. O diagnostico e feito pela 
coprocultura. Os antibioticos devem ser prescritos nas formas graves, durante 3 a 5 dias, 
recaindo a escolha sobre as quinolonas (ciprofloxacina e ofloxacina). 

Salmonella sp 

Transmissao por alimentos e bebidas contaminados, especialmente aves e derivados, 
e os pacientes (com sintomas ou nao) podem eliminar Salmonella pelas fezes ate por 
meses, o que tern claro efeito multiplicador na transmissibilidade da doen^a. O tempo de 
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incuba^ao e de 8 a 48 horas. Apesar de poder ocorrer em todas as idades e mais comum 
em crian<;as. O quadro clinico se caracteriza por febre, nauseas, vomitos, dor abdominal 
em colicas e diarreia, as vezes com muco e sangue. A pesquisa de leucocitos nas fezes cos- 
tuma ser positiva, o que nao ocorre com a pesquisa de sangue oculto. O quadro melhora 
em 5 a 8 dias. Mas e bem mais grave em imunossuprimidos, pacientes oncologicos, aids, 
anemia falciforme, desnutri^ao e comorbidades graves. 

O diagnostico e feito pela coprocultura e, nos pacientes graves, tambem pela hemo- 
cultura. O uso de antibioticos e reservado para pacientes graves ou com comorbidades 
que requeiram antibioticos, sendo de escolha as quinolonas ou cefalosporinas de segunda 
e terceira gera<;ao. 

Campylobacter jejuni - Campylobacter fetus 

Transmissao por via oral-fecal, sendo as aves os principais reservatorios. Incuba^ao 
de 2 a 5 dias. Pode ocorrer em todas as idades e como oportunista nos imunossuprimi¬ 
dos. O quadro clinico e o de diarreia inflamatoria, com sangue nas fezes em ate 90%. O 
diagnostico e feito pela cultura de fezes. Os antibioticos sao reservados para os casos mais 
graves, com quinolonas ou macrolideos. 

Yersinia enterocolftica 

Transmissao por alimentos contaminados. Incuba^ao de 24 a 28 horas. A Yersinia 
enterocolftica se instala no ileo terminal e ganglios linfaticos mesentericos. Em adoles- 
centes e adultos jovens pode levar a dor na fossa iliaca direita, com diarreia discreta ou 
ausente, simulando apendicite aguda. Em raras situates pode levar a perfura^ao do ileo 
distal. 

A diarreia e do tipo inflamatorio, podendo durar mais de 15 dias. A pesquisa de 
leucocitos nas fezes e positiva e o diagnostico e feito pela coprocultura, com tecnicas 
especiais. Como essa cultura e demorada, e o processo, autolimitado, e frequente que o 
quadro se resolva antes da chegada dos exames. Os antibioticos sao reservados para os 
casos graves, sendo o cotrimoxazol e as quinolonas as drogas de escolha. 

Escherichia coli enterotoxigenica 

Transmissao por ingestao de agua ou alimentos contaminados. Tempo de incuba^ao de 
1 a 2 dias. A bacteria produz toxinas que estimulam a secre^ao intestinal de agua e eletrolitos, 
especialmente o cloro. O quadro e de uma diarreia nao inflamatoria, com pesquisa negativa 
para leucocitos e sangue nas fezes. Inicia-se com diarreia aquosa leva, vomitos e dor abdomi¬ 
nal. A doen^a e autolimitada e a recupera^ao ocorre em 2 a 3 dias. Responde pela maioria dos 
casos de diarreia dos viajantes e das diarreias em crian^as de paises subdesenvolvidos. 
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Escherichia coti entero-hemorragica; sorotipo 0157:H7 

Transmissao pela ingestao de carne ou hamburguer mal cozidos. Incuba^ao de 4 a 9 
dias. Come^a como diarreia aquosa que em horas ou dias se torna sanguinolenta, acom- 
panhada de intensa colica abdominal, febre baixa e vomitos. A pesquisa de leucocitos nas 
fezes e positiva, mas com pequeno aumento. 

Enterocoiite por Clostridium difficile 

E a principal causa de colite infecciosa em pacientes hospitalizados, estando geral- 
mente associada ao uso de antibioticos, principalmente a clindamicina e as cefalospo- 
rinas, que podem levar a redu<;ao da flora intestinal, o que da condi^oes para que o C. 
difficile prolifere e produza toxinas que agridem celulas da mucosa intestinal, o que de- 
termina a colite pseudomembranosa. A transmissao e feita pelas maos das pessoas que 
convivem no hospital, funcionarios ou pacientes, podendo a doen<;a surgir ate quatro 
semanas apos terminado o uso de antibioticos. 

O quadro clinico e representado por diarreia aquosa ou sanguinolenta, com febre e 
dores abdominais. A pesquisa de leucocitos e sangue nas fezes e positiva, sendo o diag¬ 
nostic defmitivo feito pela positividade na pesquisa, nas fezes, das toxinas A e B do C. 
difficile. O tratamento e feito pela suspensao dos antibioticos, quando ainda em uso. Nos 
casos mais graves, nos que nao respondem a retirada dos antibioticos ou nos que mani- 
festaram seu quadro ja sem uso de antibioticos, a conduta e a utiliza^ao, por via oral, de 
metronidazol ou vancomicina. Esse tratamento leva a melhora em 36 a 72 horas, com 
resolu^ao da diarreia em 5 a 7 dias. E importante ter em mente que o uso de medicamen- 
tos constipantes ou que retardem a motilidade intestinal podem levar a um aumento de 
toxinas, podendo desencadear megacolon toxico. 

Ingestao de toxinas bacterianas atimentares 

As principals bacterias envolvidas sao: 

Staphylococcus aureus: adquirida pela ingestao de alimentos ricos em proteinas, como 
ovos, embutidos e saladas, nos quais houve proliferate da bacteria. As toxinas sao produzidas 
em algumas horas apos a contaminate do alimento, sao termoestaveis e nao causam altera^oes 
no sabor, odor e aparencia dos alimentos. O quadro clinico se manifesta de 1 a 6 horas apos a 
ingestao do alimento e e representado por intensos vomitos, colicas abdominais e diarreia (que 
pode nao aparecer). A febre geralmente nao ocorre e a melhora clinica ocorre em menos de 24 
horas. O tratamento e sintomatico, com reposi^ao hidroeletrolitica e antiemeticos. 

Bacillus cereus: as bacterias se desenvolvem no arroz cru, sendo os esporos resis- 
tentes a fervura. As manifesta^oes podem ocorrer sob duas formas. A forma emetica e 
determinada por uma enterotoxina termoestavel, semelhante a toxina estafilococica, com 
periodo de incuba<;ao de 2 a 3 horas e se manifesta por vomitos intensos, colica abdo- 


Diarreias 275 


minal e, por vezes, diarreia que pode durar ate 6 horas. A forma diarreica e causada por 
uma enterotoxina termolabil, semelhante a da Escherichia coli enterotoxigenica, tendo 
periodo de incuba<;ao de 6 a 14 horas apos ingestao de alimentos como carnes e vegetais. 
O quadro e de diarreia e colica abdominal, geralmente limitada a 20 ate 36 horas. O tra- 
tamento e sintomatico, com reposi^ao hidroeletrolitica e antiemeticos que, nos vomitos 
incoerciveis, devem ser administrados por via endovenosa. 

Clostridium perfringens : contamina aves e carnes comercializadas por meio de es- 
poros termoestaveis. A toxina e produzida no tubo digestivo do hospedeiro durante a es- 
porula<;ao. O tempo de incuba^ao e de 6 a 24 horas e o quadro clinico e representado por 
diarreia e dor abdominal que cedem em menos de 24 horas. O tratamento e sintomatico. 

TRATAMENTO 

A maior parte das diarreias agudas e de causa infecciosa, mas de curso autolimita- 
do. Assim, na maioria das vezes o tratamento e inespecifico, representado por reposi^ao 
de agua e eletrolitos e, se necessario, por medicamentos sintomaticos para controle do 
vomito e das colicas. O uso de tratamento espedfko se restringe a situates especiais de 
diarreias infecciosas mais graves, com cultura positiva, a exigir antibioticoterapia. 

Reposicao hidroeletrolitica 

Deve ser utilizada sempre que houver comprometimento no estado de hidrata^ao. 
O volume a ser fornecido depende da intensidade do processo diarreico e outras perdas, 
como vomitos. Perdas de peso corporeo ate 4% nao levam a manifesta^oes de desidrata- 
^ao, em 5 a 9% de perda do peso corporal ja sao encontrados sinais leves de desidrata^ao, 
com mucosas secas, diminui^ao do turgor da pele e sede. Nas desidrata^oes com perda 
de peso igual ou maior que 10% o paciente se apresenta letargico ou em coma, aumento 
importante da frequencia de pulso, podendo apresentar manifesta^oes de choque hipo- 
volemico. A composi^ao das solu^oes hidroeletroliticas a serem administradas deve ser 
adequada para o tipo de perdas e situa^ao eletrolitica definida pelo ionograma 5,6 . 

Nas desidrata^oes leves ou moderadas, sem vomitos, a reposicao hidroeletrolitica 
pode e deve ser feita por via oral, ficando a via venosa reservada para os casos de desi- 
drata^ao intensa e as desidrata^oes com vomitos incoerciveis. A solu^ao de escolha para 
inicio da hidrata^ao venosa e a de Ringer lactato. 

Nas diarreias persistentes deve se ter o cuidado com os niveis de eletrolitos. Vitami- 
nas e minerais devem ser fornecidos, sendo o zinco um ion com papel especial, devendo 
ser lembrado e administrado suplementarmente por 10 a 14 dias com oferta diaria de 10 
a 20 mg. O potassio nao deve ser usado de rotina na diarreia aguda empiricamente, no 
entanto nos casos de perda importante, com hipopotassemia laboratorial ou ao ECG, 
deve ser criteriosamente administrado, por via venosa. 
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Antibioticos 

Geralmente nao sao necessarios e nesses casos, se usados, podem produzir efeitos 
colaterais e facilitar a resistencia bacteriana, alem de aumentar os custos do tratamento. 
Os antibioticos sao reservados para situates em que determinem diminui^ao na morta- 
lidade, diminui^ao do tempo de doen^a e previnam a transmissao. Essas situates ocor- 
rem para alguns agentes causais e devem ser definidas apos a identifica^ao do agente pela 
coprocultura. O uso inicial de antibioticos, antes da realiza^ao de cultura, fica reservado 
para as diarreias bacterianas, com presen^a de sangue ou leucocitos nas fezes e queda 
do estado geral, sendo os antibioticos de escolha as quinolonas, como a ciprofloxacina 
na dose de 500 mg, a cada 12 horas, por via oral, durante 5 a 7 dias 7 e para os casos de 
diarreia com dura^ao superior a 2 semanas e suspeita de Giardia intestinalis como agen¬ 
te causal. Nessa situa<;ao, apesar da presen^a da Giardia, a pesquisa positiva nas fezes 
nao passa da metade dos casos, o que justifica o uso empirico de derivados imidazolicos, 
como o metronidazol ou o secnidazol. Outra situa^ao para o uso empirico de antibio¬ 
ticos e a diarreia do viajante, ja que as principais causas sao bacterias adquiridas fora da 
comunidade do paciente que, nao tendo imunidade especifica para o agente causal, aca- 
ba tendo uma doen<;a mais grave. Nesses casos, os antibioticos de escolha sao: quinolonas 
ou trimetropim/sulfametoxazol ou azitromicina. O uso de antibioticos pode agravar o 
quadro clinico em pacientes que tiveram uso recente de antibioticos (pela possibilidade 
de colite pseudomembranosa) e em pacientes que apresentam diarreia sanguinolenta, 
com leucocitos ausentes ou em pequeno numero nas fezes (pela possibilidade de Escheri¬ 
chia coli entero-hemorragica). Nesses casos, o uso de antibioticos deve ser evitado. 


Medicamentos com efeito na motilidade intestinal 


Habitualmente conhecidos como “antidiarreicos”, varios medicamentos tern sido 
utilizados nas diarreias agudas. Sua utilidade e discutida, mas a teoria de que a diarreia 
funcione como um mecanismo de defesa contra patogenos e suas toxinas nao tern mais 
lugar. Wingate et al. chegam a afirmar que “a no^ao de que a diarreia funcione como 
mecanismo de defesa, por eliminar agentes patogenicos, e tao incorreta quanto o con- 
ceito medieval de eliminar toxinas pela flebotomia” 1 . Entre os medicamentos devem ser 
analisados: 

Codeina, morfina, opio: Ja foram muito utilizados. No entanto, por apresentarem 
efeitos centrais adversos, sao medicamentos que devem ser evitados. A codeina na dose 
de 15 a 30 mg a cada 6 horas diminui a dura<;ao da diarreia, o numero de evacuates e 
leva a melhora dos sintomas. No entanto, o risco de bacteremia e de ruptura de al$a in¬ 
testinal tornam sua utiliza<;ao perigosa. No caso de enterocolite por C. Difficile, a codeina 
aumenta o risco de megacolon toxico e nas infec^oes por Escherichia coli produtora de 
shiga-toxina aumenta a probabilidade de sindrome hemolitica uremica. 
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Atropina: Tambem apresenta muitos efeitos adversos, nao sendo mais utilizada na 
maioria dos servi^os. 

Loperamida: E um opioide, como codeina, morfina e opio, no entanto nao passa 
pela barreira hematoencefalica, tendo a<;ao periferica. A dose de 4 mg para um adulto 
saudavel nao aumenta o tempo de transito orocecal de modo significativo, mas doses 
maiores e repetidas retardam o transito, tendendo a normaliza-lo nas diarreias agudas, 
assim podendo ser usada com seguran<^a e bons resultados em diarreias agudas nao di- 
sentericas na dose de 2 mg a cada 6 horas. Em casos de diarreia do viajante, tern apresen- 
tado bons resultados, associada a antibioticos. Nao deve ser utilizada em pacientes com 
colite pseudomembranosa, nas sindromes disentericas acompanhadas de febre alta e nas 
crian^as com menos de 2 anos. 

Medicamentos antissecretores: O racecadotril inibe a encefalinase dos canais de 
cloro da mucosa intestinal, o que leva a uma diminui^ao da secre^ao de eletrolitos e, 
consequentemente, de agua, diminuindo assim a perda diarreica sem alterar a motilidade 
intestinal. Tern custo elevado, sendo utilizado, em situates especiais, na dose de 100 mg 
a cada 8 horas ate o controle da diarreia. 

Probioticos: Sao microrganismos nao patogenicos com possivel papel nas diarreias. 
Agiriam aumentando a atividade das dissacaridases, produzindo substancias antibacteria- 
nas, competindo pela adesao bacteriana, estimulando mecanismos de defesa e agindo sobre 
a mucosa intestinal com efeitos troficos e antissecretores. Estudos bem controlados mos- 
traram efeitos positivos na diarreia aguda da crian^a por rotavirus. No entanto, ainda sao 
escassas as evidencias que apoiem sua utiliza^ao de rotina na diarreia aguda. Os probioticos 
mais estudados sao: Saccharomyces boulardii, Lactobacillus reuteri e Lactobacillus rhamnosus. 

Adsorventes e sais de bismuto: Pectina, carvao, tanino e caolin adsorvem agua, au¬ 
mentando a consistencia das fezes, mas seus beneflcios sao discretos. Os sais de bismuto, 
alem da adsor^ao de agua, sao antissecretores, anti-inflamatorios e antimicrobianos, le- 
vando a diminui^ao das perdas diarreicas, das nauseas e das colicas abdominais. Um dos 
efeitos indesejaveis e o escurecimento da lingua e das fezes. 

Medidas de controle de sintomas: Nao interferem na evolu^ao da doen^a, mas sao 
importantes medidas. Em pacientes com vdmitos relevantes, administrar por via parente¬ 
ral um antiemetico, podendo ser utilizada a metoclopramida (10 mg IV) ou a ondanse- 
trona (4-8 mg EV). Durante a fase de vomitos a hidrata<;ao deve ser parenteral, passando 
para a via oral logo que controlados os vomitos. O combate a dor , apos descartar o abdo- 
me agudo, pode ser feito com antiespasmodicos de diferentes tipos, sendo a mais usada a 
associa^ao hioscina-dipirona, que e eficaz e de baixo custo. A febre alta e persistente deve 
ser combatida com antitermicos. 

Dieta: a ingestao de llquido deve ser mantida, exceto quando houver vomitos in- 
coerclveis ou problemas de degluti<;ao. Nas diarreias agudas altas deve-se evitar leite e 
derivados em fun<;ao da possibilidade de perda de dissacaridases intestinais pelo quadro 
infeccioso. 
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DIARREIAS CRONICAS NO CONSULTORIO MEDICO 


Sao quadros diarreicos iniciados ha pelo menos 6 a 8 semanas. As causas da diarreia 
cronica sao muitas, estando as principais relacionadas na Tabela 2. 


Tabela 2. Principais causas da diarreia cronica 13 . 


Inflamatorias 

* Doenca inflamatoria intestinal 

/ 

* Jejunoileite ulcerativa 

* Diverticulite 

Infecciosas 

* Por virus (citomegalovirus, herpes simples) 

* Colite pseudomembranosa 

* Por bacterias ( Yersinia, tuberculose intestinal) 

* Por protozoarios (Entamoeba hystolitica, Giardia) 

Osmoticas 

* Ma absorcao de carboidratos 

/ 

* Uso cronico de magnesio, sulfatos ou fosfatos 


Medicamentosas 

Secretoras 

* Uso cronico de laxativos 

* Ma absorcao de sais biliares 

/ 

* Toxinas bacterianas 

Alteracoes da motilidade 

/ 

* Hipertireoidismo 

* Diabetes 

* Pos-vagotomia 

* Pos-simpatectomia 

* Sindrome do intestino irritavel 

Esteatorreia 

* Por ma digestao: 

# Insuficiencia pancreatica 

# Reducao dos sais biliares 

* Por ma absorcao: 

/ 

# Sindrome do intestino curto 

# Diminuicao da superficie mucosa por doenca intestinal 

# Doenca celfaca 

7 

# Supercrescimento bacteriano 


Neoplasias 

Tumores neuroendocrinos 

* Sindrome carcinoide 

* Gastrinoma 

* VIPoma 

* Somastatinoma 

* Mastocitose 

* Carcinoma medular da tireoide 


Colite isquemica 


Enterocolite actinica 


Vasculites 


Doenca de Addison 

/ 
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Diagnostic 

Diante de um paciente com diarreia cronica ha necessidade de um estudo amplo e 
metodizado, ja que, como se viu na Tabela 2, as possibilidades diagnosticas sao muitas e 
geralmente o paciente ja passou por varios medicos antes de chegar ao seu consultorio. 

O primeiro contato com o paciente ja permite ideias iniciais sobre o estado geral, o 
estado nutricional e o comportamento. Frequentemente sao pessoas inseguras e fragili- 
zadas pelas muitas tentativas de tratamento. 


Historia cUnica 

E importante entender o tipo e o tempo de queixas do paciente, as caracteristicas das 
evacuates, a rela^ao com alimentos ingeridos com as evacuates e os aspectos emocio- 
nais. E fundamental que o paciente defina suas queixas, pois algumas vezes nao se trata de 
diarreia, mas de incontinencia fecal que, evidentemente, envolve outro tipo de raciodnio 
diagnostico 13 . Tambem e importante procurar informa<;6es que sugiram fatores de risco. 
Procurar informa^oes detalhadas a respeito do numero de evacuates e das caracteristi¬ 
cas das fezes. Nas diarreias cronicas de origem alta o numero diario de evacuates nao e 
alto, sendo as fezes volumosas, fetidas, podendo ter gorduras ou alimentos mal digeridos. 
Nas diarreias de origem baixa o volume de cada evacua^ao e pequeno e acompanhado de 
sangue, muco, “puxo” e tenesmo. 


Dados profissionais, habitos, uso de medicamentos 

Aqui vale a pena lembrar que alguns profissionais trabalham em situates de risco 
para intoxicates e/ou infec^oes. Tambem o uso de drogas e de bebidas alcoolicas pode 
se relacionar com o diagnostico ou com agravamentos. Outro conhecimento importante 
e o de que muitos alimentos usados em dietas (“diet”) apresentam a^ucares nao absor- 
viveis, como o sorbitol e o maltinol, que sao poliois, os quais consumidos habitualmente 
podem determinar diarreias cronicas, com flatulencia. 


Antecedentes pessoais 


Varias doengas sistemicas, como diabetes mellitus, hipertireoidismo, radioterapia, do- 
en<^as do colageno e artrite soronegativa, podem ser causas de diarreia cronica. A referen¬ 
da a uso abusivo de bebidas alcoolicas e a episodios de pancreatite e importante na busca 
diagnostica. Algumas comorbidades extraintestinais se associam a doen<;a causadora de 
diarreia. Assim, sua existencia pode facilitar o diagnostico. A associa<;ao de diarreia cro¬ 
nica a um ou mais problemas (uveite, episclerite, pioderma gangrenoso, eritema nodoso, 
artrite e artralgia) aponta para a doen^a inflamatoria como causa da diarreia. A informa- 
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<;ao de procedimentos cirurgicos anteriores, como gastrectomias, enterectomias e outras, 
deve ser obtida, ja que essa pode ser a causa responsavel pela diarreia. Antecedentes de 
transfusoes de sangue, tatuagem, uso de drogas injetaveis e promiscuidades sexuais de- 
vem ser indagados. 

Antecedentes famitiares 

A referenda a afec^oes como doen^a inflamatoria intestinal, doen^a e tumores de 
colon na familia pode ser util para o diagnostico da causa da diarreia cronica. O Quadro 
5 relaciona as principais indaga^oes que devem ser feitas na primeira consulta. 


Quadro 5. Diarreia cronica: informacoes fundamentais. 

/ 


Quando e como comecou? 

t 

Nesse periodo a diarreia tern sido continua ou de tempos em tempos? 

Ja investigou as possiveis causas da diarreia? 

Temfebre e/ou calafrios? 

Quantas evacuacoes por dia tern tido? Sao acompanhadas de colicas ou de "puxos"? 

Quais as caracteristicas das fezes quanto ao volume, cor, odor, presenca de sangue, muco, espuma ou gorduras? 

0 quadro e acompanhado de urgencia para evacuar? 

Acha que tern relacao com o tipo de alimento ingerido? 

Acha que tern relacao com seu trabalho ou com preocupacoes? 

Tern dor abdominal? Onde? 

0 que faz aliviar ou agravar o quadro? 

Emagreceu nos ultimos tempos? 

De que medicamentos tern feito uso nos ultimos tempos? 

Acorda a noite para evacuar? 

Tern ou teve outras doencas? Quais? 

/ 

Foi operado? Qualfoi a operacao? Quando? 


Exame fisico 

De modo geral pouco acrescenta para o raciocinio clinico. No entanto, achados 
como sinais de emagrecimento e desnutri^ao, presen^a de ascite, estado geral e de hidra- 
ta^ao e achado de bocio, entre outros, sao dados de importancia. 

Exames taboratoriais 

E comum o paciente ja vir com uma serie de exames. Na primeira consulta dos casos 
prolongados sao pedidos os exames do Quadro 6. 
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Quadro 6. Exames laboratoriais iniciais. 


Hemograma completo 

TSH ultrassensivel 

Glicemia 

Proteina C-reativa 

a-1 glicoproteina acida 

ALT. AST, Gama-GT, fosfatase alcalina 

Dosagem de imunoglobulinas 

Antiendomfsio 

Sorologia para HIV 

Dosagem de gordura fecal 

ParasitoLogicos de fezes 

Cultura de fezes 

Pesquisa de sangue nas fezes 

Pesquisa de leucocitos nas fezes 


Com os dados da primeira consulta, e os resultados dos exames solicitados, desen- 
volve-se o raciodnio clinico em busca do diagnostico. O Fluxograma 2 mostra, de modo 
resumido, os passos utilizados no diagnostico de pacientes com diarreia cronica. 

Ma absorcao 

/ 

E a absorcao deficiente de um ou mais nutrientes da dieta. Definida assim ampla- 
mente nem sempre a ma absorcao se acompanha de diarreia ou estatorreia. Exemplo: uma 
deficiencia de absorcao de ferro nao leva, a principio, a diarreia ou a esteatorreia. Alias, 
ligar o conceito de ma absorcao a diarreia ou esteatorreia nao faz mais sentido, pois nem 
sempre existe esteatorreia e nem mesmo diarreia. Hoje se fala em absorcao deficiente de um 
ou mais nutrientes, por disturbios na digestao, na absorcao intestinal ou no transporte dos 
nutrientes ate a circula^ao 14 . A ma absorcao pode ser consequencia de digestao deficiente. 
Assim se explica a diarreia com esteatorreia na pancreatite cronica. O estudo de doen<;as 
que levam a diarreias cronicas, como a doen^a celiaca, a pancreatite cronica, as doen<;as 
colestaticas, a insuficiencia de dissacaridases, a doen<;a de Crohn e tantas outras, represen- 
ta amplos setores da gastroenterologia e foge dos objetivos deste capitulo. 

Tratamento 

Diferente dos casos agudos, o objetivo basico do tratamento da diarreia cronica esta 
voltado especificamente para a causa, sendo as condutas inespecificas (hidrata<;ao e me- 
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Fluxograma 2. Diagnostic na diarreia cronica. 


dicamentos para vomitos, colicas e diarreia) complementares, principalmente quando 
ainda nao chegou a um diagnostico causal ou quando o tratamento especifico nao existir 
ou nao estiver funcionando. 

Diarreia na sfndrome do intestino irritavei 

Em fun<;ao de sua alta prevalencia e de suas caracteristicas especiais, a sindrome do 
intestino irritavei (SII) merece uma analise particularizada. 
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Trata-se de um disturbio funcional cronico do tubo digestivo inferior no qual dor e 
desconforto abdominal se associam a altera^oes dos habitos intestinais e/ou modifica^oes 
nas caracteristicas das fezes. Uma das caracteristicas particulares da SII e que apesar de 
longa dura^ao nao ha comprometimento do estado geral ou nutricional. 

A caracteriza^ao atual da SII foi definida no Consenso Roma III (Quadro 7). 

Quadro 7. Criterios do Consenso de Roma III. 

• Dor e/ou desconforto abdominal 

• No mi'nimo 3 dias por mes nos ultimos 3 meses 

• Pelo menos duas das caracteristicas a seguir: 

* alivio com as evacuacoes 

/ 

* mudancas na frequdncia de evacuacoes 

* inicio da dor associado as alteracoes das fezes 

i 


Em fun<;ao das caracteristicas das fezes e da frequencia de evacuacoes, a SII pode se 
apresentar sob tres formas: 

* com diarreia (SII-D); 

* com constipa<;ao (SII-C); 

* mista (SII-M), com alternancia de diarreia e constipa<;ao. 

A fisiopatologia nao e bem conhecida, devendo ser multifatorial, envolvendo altera- 
Coes da motilidade gastrintestinal, altera«;6es da percepcao visceral e componentes psi- 
cossociais. 

O diagnostico e clinico e muitas vezes feito por exclusao, nao havendo exames es- 
pecificos. E fundamental levar em conta os sinais de alarme, mostrados no Quadro 8, 
situates nas quais e fundamental o rigor na procura de doen^as mais graves, como o 
carcinoma de colon. Em pacientes com idade superior a 50 anos e com diarreia cronica, 
a colonoscopia deve ser realizada. 
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Tratamento 

Como os tipos de apresenta^ao da doen^a e sua intensidade sao variaveis, tambem 
as medidas terapeuticas sao diferentes. O Quadro 9 mostra as medidas utilizadas na SII e 
que devem ser particularizadas para cada caso. 


Quadro 9. Medidas adotadas na sindrome do intestino irritavel 
Relacao medico-paciente 
Nao subestimar as queixas funcionais 
Analise das intolerancias alimentares 
Fibras dieteticas 

Orientacoes tranquilizadoras com relacao a doenca 

Tratamento farmacologico dos sintomas 

* Diarreia 

# Antidiarreicos 

# Colestiramina 

* Constipacao 

# Laxativos 

# Tegaserode 

* Dor 

# Bloqueadores de canais de calcio 

- Brometo de pinaverio 

- Brometo de otilonio 

# Derivados da papaverina 

- Cloridrato de mebeverina 

# Relaxantes musculares 

- Hioscina 

- Dicloverina 

# Opioides 

- Trimebutina 

- Loperamida 

Tratamento dos disturbios funcionais 

* Oleo essencial de menta 15 

Antidepressivos e ansioliticos 
Tratamento psicologico 


Diarreia na aids 

A diarreia e manifesta^ao de relevante prevalencia em pacientes com aids 16 . E inte- 
ressante observar que esses pacientes protozoarios que nao se associavam de forma ffe- 
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quente com diarreias passaram a ter grande relevancia como responsaveis por infec<;6es 
oportunisticas, como criptosporidiose, isosporiase e microsporidiose 17 . Varios estudos 
mostram que as enteroparasitoses representam a causa mais frequente de diarreia em 
pacientes aideticos, chegando ate a 50% dos casos 18 . 


CONSULTARAPIDA 

Diagnostic da diarreia aguda 
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Diagnostic da diarreia cronica 



Tratamento da diarreia aguda 


A maior parte das diarreias agudas e de causa infecciosa, mas de curso autolimita- 
do. Assim, na maioria das vezes o tratamento e inespecifico, representado por reposi^ao 
de agua e eletrolitos e, se necessario, por medicamentos sintomaticos para controle do 
vomito e das colicas. O uso de tratamento especifico se restringe a situates especiais de 
diarreias infecciosas mais graves, com cultura positiva, a exigir antibioticoterapia. 
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Tratamento da diarreia cronica 

Diferente dos casos agudos, o objetivo basico do tratamento da diarreia cronica esta 
voltado especificamente para a causa, sendo as condutas inespecificas (hidrata^ao e me- 
dicamentos para vomitos, colicas e diarreia) e complementares, principalmente quando 
ainda nao se chegou a um diagnostics causal ou quando o tratamento especifico nao 
existir ou nao estiver funcionando. 


REFERENCIAS 

1. Wingate, et al. Guidelines for adults in self-medication for the treatment of acute diarrhea. Aliment 
Pharmacol Ther 2001;15:773-82. 

2. Damiao AOMC, Vasconcelos GBS. Sindrome Diarreica. In: ACLopes (Ed.). Tratado de clinica medi- 
ca. Sao Paulo: Roca, 2006; p.816-20. 

3. http://www.hospitalsiriolibanes.org.br/medicos_profissionais_saude/diretrizes_assistenciais/pdf/ 
gastroenterocolite.pdf - fevereiro/2010. 

4. Lopes RA, Martins HS, Scalabrini Neto A, Velasco IT. Diarreia aguda. In: Cavalcanti EFA, Martins 
HS. Clinica medica. Barueri: Manole, 2007; Cap. 55: p.488-593. 

5. Herbert I, et al. Guidelines of acute infectious diarrhea in adults. Am J Gastroenterol 1997;2:1962- 
74. 

6. Manatshathit S, et al. Guideline for management of acute diarrhea in adults. J Gastroenterol Hepatol 
2002; 17(Suppl.) :S54-71. 

7. Du Pont HL. Practice parameters commitee of ACG. Guidelines on acute infectious diarrhea in 
adults. Am J Gastroenterol 1997;92:1962-73. 

8. Guerrant RL, Van Gilder T, Steiner TS. Practice guideliness for the management of infectious diar¬ 
rhea. Clin Infecct Dis 2001;32:331. 

9. Organiza^ao Mundial de Saude e Organiza^ao Pan-americana de Saude. Manual de capacita^ao 
para o manejo de casos de diarreia, 1988. 

10. Shandhu BK ESPPGHAN Group. Practical guideliness for the management of Gastroenterite in 
children. J Pediatr Gastroenterol Nutr 2001;536-539. 

11. Webb A, Starr M. Acute gastroenteritis in children. Aust Fam Physician 2005;34:227-231. 

12. King CK, Glasss RG, Breese JS Duggan C. Managing acute gastroenteritis among children. MMWR 
2003/52 (RR:6):1-16. 

13. Leite AZA. Diarreia cronica e ma absorcjao. In: Martins MA, Carrilho FJ, Alves VAF, Cerri GG, Wen 
CL (Eds.). Clinica Medica. Barueri: Manole, 2009; Cap. 12: p.150-59. 

14. Sipahi AM, Damiao AOMC, Alencar ML, Poli DD, Malluta EF. Sindrome de Ma Absor<;ao. In: Lopes 
AC (ed.). Tratado de Clinica Medica. Sao Paulo: Roca, 2006; p.820-25. 

15. Ford AC, Talley NJ, Siegel BM, et al. Effect of fibre, antispasmodics, and peppermint oil in the treat¬ 
ment of irritable bowel syndrome: systematic review and meta-analysis. BMJ 2008;337:2313-23. 

16. Martins HS. Manifesta^oes gastrintestinais no paciente com HIV/Aids. In: Cavalcanti EFA, Martins 
HS (eds.). Clinica medica. Barueri: Manole, 2007; Cap. 68: p.601-605. 

17. Cimerman S, Cimerman B, Lewi DS. Parasitoses intestinais. Visao critica de sua importancia em 
nossso meio. Ars Curandi 1998;31:5-9. 

18. Sturgess I, Greenfield SM, Teare J, O’Doherty MJ. Ulcerative colitis developing after amoebic dysen¬ 
tery in a haemophiliac patient with AIDS. Gut 1992;33:408-410. 


o 

Nauseas e Vomitos 

Lilian R. 0. Aprile 


As definicoes de nauseas e vomitos e de sintomas relacionados sao de extrema impor- 
tAncia para diferencia-los de outras situates clinicas. Nausea e um sintoma inteiramente 
subjetivo e descrito como uma sensa^ao desagradtivel que precede o vbmito. Este, por 
sua vez, trata-se de uma situaqio especifica que resulta na elimina^ao rapida, for^ada e 
retrograda do conteudo gastrico ate fora da boca. Uma vez iniciado o sintoma de nausea, 
ele e seguido por contracao ativa e repetitiva da musculatura abdominal. Essas contra^oes 
geram gradiente de pressao que resulta na eliminacao do material contido na cavidade 
gastrica, ou seja, o vbmito. Essas contracoes da parede abdominal podem ocorrer de for¬ 
ma isolada sem resultar em vbmito. £ importante enfatizar que o vbmito e um processo 
fisiolbgico complexo, que inclui tanto componentes voluntaries como involuntarios em 
sua genese. O vbmito deve ser diferenciado da regurgita^ao, que e por defini^ao um evento 
passivo e consiste no fluxo retrogrado do conteudo esofagico para a cavidade oral, sendo 
a regurgita^ao acida sintoma tipico da doen^a do refluxo gastroesofagico. A rumina^ao, 
outro fenbmeno passivel de ser confundido com vbmito e com disturbios alimentares 
(bulimia), e definida como a regurgitacao nao for^ada de alimentos recem-ingeridos para 
a boca, seguida de remastiga^ao e nova deglutii;ao ou sua expulsao; nao e precedida por 
nausea e nao inclui os varios fenbmenos fisicos associados ao ato de vomitar. Original- 
mente descrita em pacientes com retardamento mental e com doen^as psiquiatricas, atu- 
almente e observada tambem em adultos com inteligencia preservada'-. 

DIAGN0STIC0 

Diagnostico diferencial 

O diagnostico diferencial de nauseas e vomitos inclui uma serie de condicoes fisio- 
logicas e patolbgicas que comprometem o trato gastrintestinal, a cavidade peritoneal e o 
sistema nervoso central, assim como as fun^oes metabolicas e endberinas (Tabela 1). 
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Tabela 1. Diagnostic diferencial de nauseas e vomitos. 


Medicamentos e agentes 
toxics 

Quimioterapia 

Analgesics 

Medicamentos cardiovasculares 

Diuretics 

Hormonios 

Antibioticos/antivirais 

Medicamentos gastrintestinais 

Nicotina 

Antiasmaticos 

Radioterapia 

Abuso de alcool 

Hipervitaminoses 

Causas infecciosas 

Gastroenterites 


Infeccoes sistemicas 

i 

Doencas do tubo digestivo e 

Obstrucao mecanica 

y 

peritonio 

Doencas funcionais gastrintestinais 


Doencas organicas gastrintestinais 

Causas do sistema nervoso 

Enxaqueca 

central 

Hipertensao intracraniana 


Doencas desmielinizantes 

t 


Doencas psiquiatricas 


Labirintopatias 

Causas endocrinologicas e 

Gravidez 

metabolicas 

Uremia 


Hiper/hipoparatireoidismo 


Hipertireoidismo 


Cetoacidose diabetica 


Doenca de Addison 

i 

Nauseas e vomitos pos- 


operatorios 


Sindrome do vomito ciclico 


Miscelanea 

Doenca cardiaca 

7 


Inanicao 

/ 


Algumas das causas destes sintomas devem ser destacadas, dentre as quais as infec- 
<;6es gastrintestinais e sistemicas que normalmente podem acarretar nauseas e vomitos 
de inicio agudo. Varias doencas que afetam o tubo digestivo podem causar nauseas e 
vomitos, destacando-se a obstru^ao pilorica ou intestinal, quadros geralmente associa- 
das a dor abdominal. Doencas funcionais, como a gastroparesia e a pseudo-obstru<^ao 
intestinal cronica 3 , causam nauseas e vomitos em consequencia da incapacidade do tubo 
digestivo de eliminar alimentos e secre^oes retidas. 
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As nauseas e vomitos podem ser sintomas importantes em pacientes com dispep- 
sia funcional 4,5 . Tambem, doen<;as abdominais que nao envolvem diretamente o lumen 
gastrintestinal podem produzir nauseas e vomitos, tais como pancreatites, apendicites, 
colecistites, ativando vias neurais aferentes provenientes do peritonio. Da mesma forma, 
a insuficiencia hepatica pode provoca-los presumivelmente pela reten^ao de agentes to- 
xicos e eleva<;ao da pressao intracraniana 6 . 

Algumas condi^oes associadas a aumento da pressao intracraniana, seja por tumor, 
infartos, hemorragias, infec<;ao ou doen<;as congenitas, podem produzir vomitos, com ou 
sem nauseas concomitantes, por meio da ativa^ao de centres cerebrais 7,8 . 

Deve-se ressaltar tambem uma condi^ao denominada vomito psicogenico, obser- 
vada geralmente em mulheres jovens, especialmente naquelas com historia de doen«;a 
psiquiatrica ou dificuldades sociais. Outras situates de natureza psiquiatrica que podem 
provocar nauseas e vomitos incluem ansiedade, depressao, anorexia e bulimia. 

Causas de natureza endocrina e metabolica que cursam com nauseas e vomitos sao 
representadas pela uremia, cetoacidose diabetica, hiperparatireoidismo, hipoparatireoi- 
dismo, hipertireoidismo e doen<;a de Addison. A gravidez e a causa endocrinologica mais 
comum de vomitos, ocorrendo em aproximadamente 70% das mulheres durante o pri- 
meiro trimestre da gesta^ao 9,10 . Entretanto, uma situa^ao especifica como a hiperemese 
gravidica complica cerca de 1 a 5% das gesta^oes, podendo resultar em altera^oes hidro- 
eletroliticas graves. 

AvaLiacao clinica 

/ 

Ja na tomada da historia clinica, aten^ao especial se faz necessaria para defini^ao 
clara do problema e para diferencia^ao de vomitos da regurgita<;ao e rumina^ao. Com 
rela^ao a dura^ao, frequencia e gravidade dos sintomas, a importancia baseia-se no diag¬ 
nostic© diferencial de episodios de inicio agudo, daqueles de evolu^ao cronica. O inicio 
agudo desses sintomas sugere gastroenterites, pancreatites, colecistite ou efeito colateral 
de drogas. As nauseas e vomitos sao considerados cronicos quando sua dura^ao for su¬ 
perior a um mes. 

As caracteristicas dos episodios de vomitos, seus horarios de ocorrencia e a descri^ao 
de seu conteudo devem ser anotados. Tambem os sintomas associados, como dor abdo¬ 
minal, febre, diarreia, vertigem ou historia de uma doen^a similar na familia e/ou entre 
os amigos podem guiar o clinico para diagnostico correto 11 . Uma descri<;ao precisa da dor 
abdominal pode ajudar a localizar a doen<;a subjacente, sugerindo a presen^a de doen- 
<;as biliares ou pancreaticas, por exemplo. A perda significativa de peso pode indicar um 
processo maligno. Entretanto, obstru^ao gastrica benigna decorrente de doen<;a ulcerosa 
peptica pode causar perda ponderal similar por induzir sitofobia. 

A presen^a de sintomas como cefaleia, vertigem, rigidez de nuca e sinais neurologi- 
cos focais sugerem causas centrais 12 . 
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O exame fisico e importante para a avalia^ao das consequencias e pode ajudar a 
determinar a circunstancia subjacente. Sinais de perda de peso e desidrata<;ao devem ser 
procurados. Com o exame fisico geral pode-se detectar a presen^a de sinais importantes, 
como ictericia, linfadenopatias e massas abdominais. No exame fisico do abdome deve-se 
pesquisar a presen^a de distensao, peristaltismo visivel e hernias, assim como a defini^ao 
de areas especificas de dor. 

O exame neurologic e frequentemente negligenciado na avaliat^ao destes pacientes. 
Informa^ao crucial pode ser obtida se manobras simples forem executadas: avalia^ao de 
mudan^as hemodinamicas ortostaticas, exame dos pares de nervos cranianos, fundo de 
olho etc. 13 . Nos pacientes com nauseas e vomitos cronicos e de causa indeterminada, a ava- 
lia<;ao psicologica pode ter beneficio. Excluidas as causas organicas e os disturbios motores 
gastrintestinais, o vomito psicogenico deve fazer parte do diagnostic diferencial. 

Exames complementares 

A sele^ao de exames laboratoriais e de testes diagnostics deve ser direcionada pela 
historia clinica e pelo exame fisico. Os objetivos desses testes sao: auxiliar na identifica- 
tao da causa subjacente e avaliar as consequencias dos vomitos. Os exames laboratoriais 
basicos incluem um hemograma completo e VHS, alem de dosagens eletroliticas e perfil 
bioquimico padrao. Em mulheres, o teste de gravidez e necessario para definir nao so- 
mente se a gravidez pode ser a causa dos sintomas, mas tambem como um pre-requisito 
para executar alguns estudos radiologies. 

Mais ainda, os testes de laboratorio podem incluir avalia^ao da fun^ao da tireoide, 
alem das dosagens sericas de drogas, que podem indicar toxicidade entre os pacientes que 
estao fazendo uso de digoxina, teofilina ou salicilatos. Os exames laboratoriais podem 
tambem fornecer os primeiros indicios para a detec^ao de doen^as sistemicas. Caso a 
apresenta^ao clinica sugira abdome agudo obstrutivo, radiografias simples do abdome 
na posi^ao ereta e supina devem ser obtidas. 

Embora altera^oes da mucosa (como as ulceras) ou obstru^ao mecanica proximal 
do tubo digestivo possam ser detectadas por endoscopia ou por estudos radiologies 
contrastados 14,15 , a endoscopia digestiva alta e mais sensivel e mais especifica para a detec^ao 
de lesoes das mucosas 16 . Estudos recentes sugerem que a tomografia computadorizada com 
administrate de contraste oral e intravenoso pode ser a tecnica de escolha para a detec<;ao 
e localizatao de obstrutao intestinal. Esta modalidade diagnostica tern a vantagem adicio- 
nal de identificar massas abdominais, assim como doenqas que acometem o pancreas, as 
vias biliares e a cavidade retroperitoneal 1718 . Com relate aos exames que avaliam a funtao 
motora gastrica, destaca-se o teste de esvaziamento gastric, utilizando uma refei<;ao mar- 
cada com um radioisotopo. A manometria antroduodenal e a eletrogastrografia sao reali- 
zadas somente em alguns centres de referencia terciarios. Tambem deve ser mencionado o 
papel do ultrassom abdominal na detectao de doen^as hepatobiliares e pancreaticas. 
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TRATAMENTO 

Os principios gerais do tratamento incluem: corre^ao de qualquer deficiencia de 
liquido, eletrolito ou nutrientes que podem resultar dos proprios vomitos ou da aversao 
aos alimentos que podem acompanhar este sintoma; identifica^ao e elimina^ao da causa 
subjacente dos sintomas quando possivel; e supressao ou elimina^ao dos sintomas se a 
causa primaria nao pode ser identificada facilmente e prontamente eliminada. 

No paciente com vomitos agudos ou cronicos, a desidrata^ao e a desnutri<;ao po¬ 
dem ser causadas pela cessa^ao da ingestao oral de liquidos, eletrolitos, nutrientes e pela 
perda oriunda dos vomitos. Consequentemente, um objetivo primario do tratamento do 
paciente com vomitos e a avalia<;ao cuidadosa da perda hidroeletrolitica, seguida pela re- 
posi<;ao apropriada. A reposi<;ao de fluidos deve ser baseada na administra<;ao de solu<;6es 
salinas normais com apropriado suplemento do potassio. 

Em algumas circunstancias, como no paciente com gastroparesia, as medidas die- 
teticas podem ser de consideravel importancia. As estrategias podem incluir: consumo 
frequente de pequenas refei^oes, redu^ao do teor de gordura das mesmas, proibi<;ao da 
ingestao de alimentos nao digeriveis ou parcialmente digeriveis para impedir a forma^ao 
bezoar e elimina<;ao de bebidas carbonatadas para reduzir a distensao gastrica. Se neces- 
sario, a dieta podera ser mais pastosa ou, em circunstancias mais extremas, constituida de 
formula^oes liquidas especiais. 

O tratamento medicamentoso esta fundamentado na utiliza^ao de duas classes de 
drogas: antiemeticos e procineticos. Embora uma variedade de drogas anticolinergicas 
tenha demonstrado efeitos antiemeticos, sua utiliza^ao clinica e limitada em fun^ao de 
sua pequena eficacia e alta taxa de efeitos colaterais. Atualmente, o unico anticolinergico 
em uso trata-se da escopolamina, administrada por via transdermica, usada principal- 
mente para a profilaxia e o tratamento das cinetoses. 

As drogas anti-histaminicas do receptor H da histamina tern efeitos antiemeticos 
centrais. As drogas meclizina e difenidramina sao frequentemente utilizadas no trata¬ 
mento sintomatico das nauseas e vomitos decorrentes de labirintopatias 19,20 . 

Os derivados da fenotiazina apresentam propriedades antiemeticas significativas, de 
a^ao central, e incluem a prometazina, a clorpromazina, dentre outras. Efeitos colaterais 
destes compostos sao relativamente frequentes e incluem seda^ao, hipotensao e sintomas 
extrapiramidais. 

Os antagonistas da serotonina (5-HT) tambem estao listados como drogas antieme¬ 
ticas, particularmente os antagonistas do receptor 5-HT^, ondansetrona, granisetrona, 
tropisetrona e dolasetrona, com a^oes perifericas e centrais. Ja a domperidona 21 e a me- 
toclopramida 22 agem primariamente como antagonistas da dopamina, com a^oes peri¬ 
fericas e centrais, alem de apresentarem efeitos colinergicos diretos e indiretos. Ambas 
as drogas tern demonstrado eficacia moderada no tratamento e sao utilizadas em uma 
variedade de situates clinicas. 
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Em consequencia de sua a<;ao dupla como procineticos e antiemeticos, podem ser 
particularmente uteis para pacientes com gastroparesia. Um fator limitante para o uso da 
metoclopramida advem de seus efeitos adversos significativos, mais comuns em crian«jas e 
pessoas idosas, caracterizados por fadiga e fenomenos extrapiramidais. A metocloprami¬ 
da tambem induz hiperprolactinemia, que pode resultar em ginecomastia e galactorreia. 
Os agentes procineticos sao usados primariamente na doen^a do refluxo gastroesofagico, 
na gastroparesia e em outras sindromes motoras gastrintestinais. No entanto, ha que ser 
salientada a limita<;ao do uso desta classe de medicamentos devido aos efeitos colaterais 
cardiovasculares e centrais. 

Diversos estudos demonstraram alguma eficacia com o uso da metoclopramida na 
doen«;a do refluxo gastroesofagico e na gastroparesia 23,24 . 

A domperidona demonstrou eficacia no tratamento da gastroparesia e da dispep- 
sia funcional. A eritromicina, um antibiotico macrolideo, apresenta efeitos diretos na 
atividade contratil do estomago, com consequente acelera<;ao do esvaziamento gastrico 
e indu^ao de dumping 25 ' 26 . Entretanto, sua utiliza<;ao continua nao acarreta beneficios, 
em condi^oes como gastroparesia, estase gastrica pos-vagotomia e na pseudo-obstru^ao 
intestinal 27 . 


CONSULTARAPIDA 

Diagnostico e tratamento 


Central 

• Lesao intracraniana - tomografia computadorizada, ressonancia magnetica - tratar apropriadamente 

• Labirintopatia - tratamento sintomatico 


Endocrina 

• Teste de gravidez, avaliacao da funcao da tireoide etc. - tratar apropriadamente 


Obstrutiva 

• Raio X simples do abdome, tomografia computadorizada, estudos baritados do tubo digestivo - tratar 
adequadamente 


Lesao da mucosa do tubo digestivo 

• Endoscopia digestiva alta, tratamento empirico (nos casos de doenca do refluxo gastroesofagico) - tratar 
adequadamente 
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Teste terapeutico 

Antiemetico + procinetico 



Avaliacao de causas esperificas 

Obstrucao intestinal (tomografia computadorizada. transito intestinal) 
Doenca metabolica ou endocrina (dosagens bioquimicas e hormonais) 
Doenca da mucosa do tubo digestivo alto (endoscopia digestiva alta) 
Psicogenica (avaliacao psicologica) 

■7 ^ 


Trataradequadamente 


Nauseas e vomitos cronicos 
sem causa definida 


Avaliacao de alteracoes motoras gastrintestinais 
(teste de esvaziamento gastrico, eletrogastrografia, 
manometria antroduodenal) 



k 

+ 

7 


* 


Procineticos 


Nauseas e vomitos cronicos 
sem causa definida 




Psicogenica, bulimia, ruminacao, funcional 
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DIAGNOSTIC E CLASSIFICACAO 

/ 


Diabetes mellitus (DM) e uma smdrome clinica heterogenea que se caracteriza por 
anormalidades endocrino-metabolicas que alteram a homeostase metabolica no ho- 
mem. As anormalidades endocrinas tern como elemento fundamental uma deficiencia 
insulinica absoluta ou relativa, que se manifesta por uma deficiente fun^ao secretora de 
insulina pelo pancreas e/ou por uma altera<;ao periferica na rela^ao insulina-receptor e 
eventos pos-receptor 1,2 . As anormalidades metabolicas envolvem importantes transtor- 
nos no metabolismo de carboidratos, lipidios e proteinas do organismo humano, tendo 
se caracterizado, ate historicamente, nas altera^oes do metabolismo de glicose com a bem 
conhecida hiperglicemia e suas consequencias. Se de um lado a descoberta da insulina e 
seu uso terapeutico possibilitaram uma diminui^ao significativa nas complicates agu- 
das do diabetes , particularmente a cetoacidose; de outro, a evolu^ao cronica do diabetes 
tern se apresentado com uma prevalencia crescente de complicates macro e microvas- 
culares. Essas complicates degenerativas da smdrome diabetica, notadamente a lesao 
aterosclerotica e o risco cardiovascular, as complicates microvasculares de retina e rins 
e a neuropatia, colocam-se como um serio problema de saude publica, pois pioram a 
qualidade de vida do diabetico, sao incapacitantes e importante causa de mortalidade. A 
base etiopatogenica dessa smdrome envolve fatores geneticos e ambientais 3,4,5 . 

Poliuria, polidipsia, polifagia e emagrecimento sao sinais e sintomas tipicos da sin- 
drome diabetica, que delineiam o quadro clinico mais caracterlstico e induzem a suspei- 
ta diagnostica. Entretanto, frequentemente, a hipotese diagnostica de diabetes mellitus 
surge, nao por estes sintomas e sinais principais da smdrome, mas por manifesta^oes 
inespecificas, como cansa<;o facil, sensato de desanimo, sonolencia, dores difusas, alte- 
ra<;6es visuais ou sensa^oes parestesicas, principalmente de extremidades. Outras vezes, 
sao ja sintomas ou sinais de complicates do diabetes que levam o paciente ao medico, 
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como infec^oes cutaneas e genitais recidivantes, impotencia, altera^oes visuais, renais ou 
neurologicas. Algumas vezes, os antecedentes pessoais, como gesta^ao com crian^a ma- 
crossomica (> 4 kg), abortos ou natimortos, e familiares podem justificar a investiga<;ao 
do diabetes. 

A partir da suspeita clinica, a investiga^ao laboratorial de diabetes mellitus tern como 
elemento mais simples e eficiente a determina^ao da glicemia de jejum em condi^oes 
adequadamente padronizadas, tendo como nivel critico desta determina^ao o valor de 
126 mg/dl em soro ou plasma para diagnostico de diabetes (OMS-ADA-SBD) 6,7 8,14 . Desse 
modo, na maioria dos casos, o diagnostico definitivo de diabetes mellitus em individuos 
adultos nao gestantes e estabelecido nas seguintes circunstancias: 

1. Presen^a de sintomas e sinais clinicos classicos de diabetes e aumento significativo 
de glicemia casual acima de 200 mg/dl. Entende-se como glicemia casual aquela rea- 
lizada a qualquer hora do dia, independentemente do horario das refei^oes. 

2. Presen^a ou nao dos sintomas e sinais clinicos mais tipicos e niveis glicemicos de 
jejum aumentados em mais de uma determina^ao (acima de 126 mg/dl). 

3. Glicemia de jejum abaixo de 126 e maior que 100 mg/dl e niveis de glicemia acima 
de 200 mg/dl no tempo de 2 horas do teste oral de tolerancia a glicose (TOTG - 75 
g). Glicemias de jejum abaixo de 100 mg/dl e de 2 horas (apos 75 g de glicose) abaixo 
de 140 mg/dl sao consideradas normais. 

A utiliza^ao das glicemias de jejum e em resposta a uma dose oral de glicose para 
diagnostico de diabetes mellitus tern limita^oes bem conhecidas e deve ser feita em con- 
di^oes adequadamente padronizadas. Dieta pobre em carboidratos (< 150 g/dia), inati- 
vidade fisica, uso de certas drogas (diureticos tiazidicos, corticoides, anticoncepcionais 
etc.), periodos curtos de jejum (< 10 horas) ou muito prolongados (> 16 horas) podem 
por si determinar alterai^oes na glicemia basal ou durante os testes de estimulo com glico¬ 
se. Alguns pacientes, durante um teste de tolerancia a glicose, nao apresentam uma curva 
glicemica definitivamente alterada, como indicado anteriormente para o diagnostico de 
diabetes mellitus, nem demonstram a esse estimulo uma resposta completamente normal, 
a qual corresponde a glicemia de 2 horas pos-glicose menor que 140 mg/dl. Nesses casos, 
caracteriza-se uma situa^ao de tolerancia a glicose diminuida, diagnosticada, entao, da 
seguinte forma: glicemia de jejum entre 100 e 126 mg/dl e glicemia de 2 horas entre 140 
e 200 mg/dl. Quando a glicemia de jejum esta entre 100 e 126 mg/dl, caracteriza-se um 
estado de anormalidade glicemica, denominado glicemia de jejum alterada. 

Para diagnostico de diabetes em pacientes gestantes, recomenda-se a realiza<;ao de 
rastreamento com glicemia de jejum acima de 85 mg/dl (rastreamento positivo), indi- 
cando-se, a seguir, a realiza<;ao de teste de tolerancia a glicose (75 g oral), quando a glicose 
estiver entre 85 e 109 mg/dl. Para glicemia de jejum acima de 110 mg/dl, o diagnostico de 
diabetes gestacional esta definido. Quando realizado o TOTG - 75 g, a glicemia de 2 ho¬ 
ras pos-glicose acima de 140 mg/dl tambem confirma o diagnostico de diabetes mellitus 
gestacional (DMG). Em crian<;as, na maioria das vezes, o diagnostico de diabetes e feito 
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baseado em quadro clmico exuberante e niveis significativamente elevados de glicemia. 
Entretanto, em casos esporadicos de manifesta<;6es discretas, faz-se necessario a realiza- 
^ao de testes de tolerancia a glicose, nos quais a dose de glicose recomendada e de 1,75 
g/kg de peso corporal ideal ate um maximo de 75 g, e os criterios de interpreta<;ao da 
normalidade, da intolerancia a glicose e de diabetes mellitus sao iguais aos de adultos nao 
gestantes. 

Estabelecido o diagnostico, a preocupa^ao que surge e a de classificar os pacientes, 
por criterios os mais abrangentes possiveis, procurando assim reunir elementos clinicos, 
etiopatogenicos, fisiopatologicos e evolutivos da sindrome diabetica. 

A classifica^ao atual (OMS-ADA-SBD) 6,7,8,14 inclui as seguintes classes clinicas de 
diabetes mellitus: 

a) Tipo 1 (5 a 10% do total): os pacientes diabeticos pertencentes a este grupo tern 
uma acentuada deficiencia insulinica, com uma marcante tendencia a cetoaci- 
dose, dada, na maioria dos casos, por lesao autoimune da celula b pancreatica. 
Geralmente, o inicio da doen^a ocorre na infancia ou juventude, mas nao se exclui 
a possibilidade de aparecimento do diabetes em idades mais avan^adas, quando 
se caracteriza uma forma lentamente progressiva, referida como LADA ( latent 
autoimmune diabetes in adults). Frequentemente, anticorpos contra celula b ou 
insulina sao detectados no diagnostico desse tipo de diabetes (anti GAD65 e IA2). 
Nos pacientes em que nao se evidencia autoimunidade, e referida a forma idio- 
patica. 

O diagnostico e feito, habitualmente, baseado no inicio abrupto de quadro clmico 
exuberante e mveis significativamente aumentados de glicemia. 

b) Tipo 2 (90 a 95% do total): o inicio do diabetes neste grupo geralmente e insidioso, 
apresentando-se com poucos ou sem sintomas e sinais clinicos tipicos das anorma- 
lidades metabolicas. Nao ha tendencia a cetoacidose. Via de regra, incide na idade 
adulta, com aumento progressive na maturidade e no envelhecimento. A etiopatoge- 
nese do diabetes desse grupo envolve multiplos fatores, destacando-se uma base ge 
cas raras. Nesse variado grupo de diabeticos, a doen<;a pode surgir por lesao direta 
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do pancreas, como na pancreatite cronica, ou pela remo^ao cirurgica por neopla¬ 
sias etc.; aumento de hormonios antagonistas a insulina, como na acromegalia, em 
sindrome ou doen^a de Cushing, feocromocitoma, glucagonoma, somatostatino- 
ma ou hiperaldosteronismo primario; uso de certos hormonios como corticoides 
e anovulatorios, inumeras drogas como os diureticos tiazidicos e outros agentes 
quimicos; bem como pode estar associado a defeitos geneticos de fun<;ao da celula 
(3 ou de a^ao insulinica e a uma variedade de sindromes geneticas. 

O diagnostico desse tipo de diabetes se faz pela sintomatologia presente com confir- 
ma^oes laboratoriais, associadas as condi^oes consideradas, anteriormente, como preci- 
pitantes ou causais. 

d) Diabetes mellitus gestacional: caracteriza-se pela presen^a de tolerancia dimi- 
nuida a glicose, de magnitude variavel, com diagnostico durante a gesta^ao. O 
diabetes mellitus gestacional esta relacionado tanto a resistencia insulinica, asso- 
ciada ao aumento de hormonios proprios da gravidez (estrogeno, progesterona, 
prolactina etc.), como a diminui^ao de fun^ao das celulas (3. O diabetes mellitus 
gestacional ocorre em 1 a 4% do total das gesta^oes e e associado a aumento da 
morbidade e mortalidade perinatal. 

TRATAMENTO 

Apesar de toda a discussao atual, considera-se o paciente diabetico em bom contro- 
le metabolico quando apresenta hemoglobina glicada (HbAlc) abaixo de 7%, glicemia 
capilar pre-prandial entre 70 e 130 mg/dL e glicemia capilar pos-prandial abaixo de 180 
mg/dL 9 , podendo se adotar criterios mais rigorosos como HbAlc abaixo de 6,5%, glice¬ 
mia pre-prandial abaixo de 110 mg/dL e glicemia pos-prandial abaixo de 180 mg/dL para 
pacientes que nao apresentem risco importante de hipoglicemia 10 . A orienta^ao nutri- 
cional e a elimina^ao do sedentarismo com um programa de atividade fisica sao as bases 
terapeuticas do diabetes mellitus. 

Tratamento nao medicamentoso 

Educacao nutricional 

/ 

A ado^ao de piano alimentar saudavel e um aspecto fundamental no tratamento do 
diabetes, sendo terapia de primeira escolha a orienta^ao nutricional associada a mudan^a 
no estilo de vida. A composi^ao do piano alimentar para o paciente diabetico vem sofrendo 
modifica^oes importantes ao longo do tempo. A conduta nutricional para a prescri^ao ali¬ 
mentar devera ser individualizada em cada fase da vida, tendo como base o diagnostico nu¬ 
tricional, a idade, os habitos alimentares e socioculturais e a disponibilidade de alimentos, 
nao diferindo de parametros estabelecidos para a popula^ao em geral, como exemplificado 
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na Tabela l 11 . A prioridade e integrar a orienta^ao nutricional ao estilo de vida do paciente. 
Com as diversas op^oes de esquemas terapeuticos atualmente disponiveis, torna-se possivel 
prescrever algo que se adapte a rotina diaria do individuo, respeitando as escolhas alimen- 
tares, as praticas de atividade fisica e as demais situates que envolvem seu dia-a-dia. 

Nas orientates aos pacientes com diabetes mellitus tipo 2 (DM2), existe uma ten- 
dencia de se recomendar a ado<;ao do modelo Dietary Approaches do Stop Hypertension 
(DASH), a qual, associada a um estilo de vida mais saudavel, pode promover aumento 
da sensibilidade a insulina 12 . Nesse modelo, estimula-se o consumo de alimentos natu- 
rais com consequente redu<;ao de industrializados, o que se traduz em menor consumo 
lipidico, principalmente de acidos graxos saturados e na forma trans, assim como re- 
duz o teor de sodio da dieta, mas tambem prioriza um maior consumo de alimentos de 
origem vegetal, o que inclui hortali^as, frutas, cereais pouco refinados e leguminosos, 
incrementando, dessa forma, o consumo de fibras, vitaminas, minerais e substancias an- 
tioxidantes. Ainda e importante salientar que, independente da terapia medicamentosa, a 
alimenta^ao deve ser fracionada em intervalos regulares, de forma a reduzir o volume de 
alimentos em cada refei^ao e nao haver grandes intervalos entre elas, o que ira desfavore- 
cer grandes oscila^oes da glicemia. 

A interven^ao nutricional direcionada as pessoas com diabetes mellitus tipo 1 (DM1) 
aponta a importancia de integrar insulina, dieta e atividade fisica, refor^ando o ajuste da 
terapia insulinica ao piano alimentar individualizado como elemento fundamental para 
o adequado controle metabolico. Em especial, para crian^as e adolescentes com DM1, a 
nutri^ao devera tambem promover crescimento e desenvolvimento adequados, nao dife- 
rindo da popula^ao geral 13 . 


Tabela 1. Composicao da alimentacao recomendada para pessoas com Diabetes mellitus tipo 1 (DM1) e tipo 2 (DM2). 


Nutrientes 

Ingestao recomendada 

Valor energetico total (VET) 

De acordo com as necessidades individuals 

Carboidratos (CHO) totais 

Sacarose 

Frutose 

Fibra alimentar 

60 a 70% + ac. graxo monoinsaturado 

Sem restricao 

/ 

Nao recomendada a adicao 

Minimo 20 g/dia 

Gordura total 

Ac. graxo saturado 

Ac. graxo poli-insaturado 

Ac. graxo monoinsaturado 

Aprox. 30% do VET 
<10% do VET 

Ate 10% do VET 

60 a 70% CHO + ac. graxo monoinsaturado 

Colesterol 

< 300 mg/dia 

Proteina 

15 a 20% do VET 


Fonte: modificada de Diretrizes SBD, 2006 u . 
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Atividade ffsica 

A indicate* da atividade fisica como parte do esquema terapeutico do paciente dia- 
betico tipo 1 ou 2 deve ser individualizada, uma vez que diversos aspectos devem ser con- 
siderados, como o tipo de diabetes mellitus, a idade, os objetivos do programa de ativida¬ 
de fisica e a presen^a de complicates cronicas e comorbidades. Os principals beneficios 
da atividade fisica no tratamento do paciente diabetico sao: auxiliar na manuten^ao do 
peso, aumentar a sensibilidade a insulina, reduzir a pressao arterial, aumentar os niveis 
de HDL-colesterol, contribuir para o desenvolvimento e manuten^ao do tecido muscu¬ 
lar e osseo, reduzir a depressao e determinar bem-estar 14 . Varios estudos tern apontado 
que o exercicio aerobio ou anaerobio (resistido) e benefico no controle metabolico dos 
pacientes diabeticos 15 , porem, e sempre necessario uma avalia^ao clinica cuidadosa as- 
sociada a exames subsidiaries para minimizar as consequencias adversas da atividade 
fisica, praticada sem orienta<;ao. Por exemplo, a exacerba<;ao ou o desencadeamento de 
eventos macro ou microvasculares por causa da eleva^ao dos niveis pressoricos durante 
os exercicios de resistencia ou lesoes em membros inferiores, especialmente em neuropa- 
tas durante atividades fisicas de impacto. Dessa maneira, torna-se necessario a presen<;a 
de um educador fisico na equipe multidisciplinar para a elabora<;ao de um programa de 
atividade fisica individualizado e supervisionado. 

Tratamento medicamentoso 

Drogas antidiabeticas orais 

Com a grande variedade de op^oes medicamentosas para o controle da hipergli- 
cemia no diabetes mellitus, e cada vez mais dificil para o medico definir qual a melhor 
conduta terapeutica e, ainda, quais as alternativas se o esquema inicial nao permitir que 
as metas sejam atingidas. A maioria dos esquemas terapeuticos preconiza o inicio do tra¬ 
tamento medicamentoso com drogas sensibilizadoras da a^ao insulinica, como a metfor- 
mina, principalmente se o paciente for obeso. Naqueles pacientes que apresentam perda 
de peso associada a hiperglicemia ou a niveis de glicemia plasmatica elevados (>150 mg/ 
dL) e indicado o uso de drogas que aumentam a secre<;ao de insulina, como sulfonilureias 
ou glinidas. Os inibidores da DPP-4 ou os analogos do GLP-1 podem ser utilizados desde 
fases precoces, quando a quantidade de celulas (3 e capaz de responder ao GLP-1, ou ate 
em fases avan^adas do diabetes mellitus , em fun^ao de seu beneficio na redu^ao dos ni¬ 
veis de glucagon. Para pacientes com glicemia de jejum normal ou proximo do normal, 
mas com HbAlc acima do desejado, podem ser utilizadas drogas com efeitos maiores na 
glicemia pos-prandial, como a acarbose. 

Com a evolu<;ao do diabetes e progressiva redu<;ao na capacidade secretoria de insu¬ 
lina pelas celulas (3, a monoterapia pode falhar na manuten^ao do bom controle, havendo 
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a necessidade de combinar medicamentos com mecanismos de a^ao diferentes. Dessa 
maneira, e fundamental que o medico conhe^a o perfil terapeutico dos farmacos mais 
comumente utilizados, bem como seus respectivos potenciais de reducao da A1C apre- 
sentados na Tabela 2, para a adequada escolha terapeutica. 

Insulinoterapia 

As prepara^oes de insulina sao classificadas como: de a<;ao curta, longa ou inter¬ 
mediary, quando sao injetadas subcutaneamente. O perfil farmacocinetico dessas pre- 
para<;6es e que determina o seu papel na pratica clinica, e tern o objetivo de substituir 
um determinado componente da secre«;ao fisiologica da insulina, o basal ou o rapido 
(pos-alimentar). Insulinas rapidas ou de a<;ao curta devem ser empregadas para diminuir 
a eleva<;ao da glicemia pos-prandial; as insulinas de a^ao longa pretendem substituir a 
insulinemia basal e, sobretudo, controlar a hiperglicemia noturna e de jejum. 

A Tabela 3 mostra o perfil farmacocinetico das insulinas. 

A insulinoterapia e o tratamento de escolha para o paciente com DM1. Em fases ini- 
ciais do diabetes mellitus, em que ainda ha reserva pancreatica para produ<;ao de insulina, 
os esquemas de uma unica administrate desse hormonio ao dia podem funcionar, mas 


Tabela 2. Efeito potencial das drogas antidiabeticas sobre a reducao dos niveis de A1C. 


Tipo de farmaco 

Percentual de reducao de A1C (%) 

Quando utilizados em monoterapia 

Metformina 

1.1-3,0 

Sulfonilureias 

0.9-2,5 

Tiazolidinedionas (glitazonas) 

1.5-1,6 

Inibidores da a-glicosidase 

0.6-1,3 

Inibidores da DPP-4 

0,8 

Analogos do GLP-1 (exenatida) 

0.8-0,9 

Quando utilizados em terapia de combinacao 

Sulfonilureia + metformina 

1.7 

Sulfonilureia + rosigfitazona 

1.4 

Sulfonilureia + pioglitazona 

1.2 

Sulfonilureia + acarbose 

1.3 

Repaglinida + metformina 

1.4 

Pioglitazona + metformina 

0.7 

Rosiglitazona + metformina 

0,8 

Inibidores da DPP-4 + metformina 

0,7 

Inibidores da DPP-4 + pioglitazona 

0,7 


Fonte: adaptada de Medical Guidelines for Clinical Practice for the Management of Diabetes Mellitus ,0 . 
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Tabela 3. Perfis de acao das insulinas humanas e dos analogos de insulina humana. 


Tipo de insulina 

Principio ativo 

Inicio de acao 

/ 

Pico de acao 

/ 

Duracao da acao 

/ t 

Ultrarrapida 

Lispro 

< 15 min 

30 min-1 h30 min 

2-4 h 

Analogos de insulina de 

curta duracao 

/ 

Asparte 

5-10 min 

1-3 h 

3-5 h 

Rapida, subcutanea 

Regular 

30-60 min 

2-3 h 

3-6 h 

Intermediaria 

NPH 

2-4 h 

4-10 h 

10-16 h 

Longa 

Glargina 

1h30 min 

Naotem 

24 h 

Analogos de insulina de 
longa duracao 

Detemir 

1h30 min 

6-8 h, pico discreto 
e dose dependente 

15h30 min 


Fonte: Porcellati et al.’ 6 


acredita-se que tal procedimento acelere a exaustao das ilhotas e que, desde o inicio, pelo 
menos duas administrates de insulina ao dia sao recomendaveis. A terapia intensiva de 
insulina e recomendada para todos os pacientes com DM1, porem e necessario que o pa- 
ciente tenha boa capacidade de entendimento da proposta do tratamento, independente 
do nivel de escolaridade, que ele e sua familia estejam dispostos a seguir o tratamento e 
que sejam seguidos por um medico ou, preferencialmente, uma equipe de saude com 
sufkiente entusiasmo. 

Com rela^ao as necessidades diarias de insulina, devem ser individualizadas e ajus- 
tadas baseando-se na monitoriza^ao glicemica. No inicio do quadro de diabetes mellitus , 
a necessidade diaria de insulina esta em torno de 0,8 U/kg. Apos a estabiliza<;ao inicial, 
em razao de uma produ^ao residual de insulina pela celula b pancreatica, essa necessida¬ 
de pode reduzir-se a 0,4-0,6 U/kg/dia. Ao final do primeiro ano de diabetes mellitus, em 
geral, a necessidade e de 1 U/kg/dia e, na puberdade, ha um novo aumento da necessi¬ 
dade gramas a a^ao de hormonios sexuais (contrarreguladores e antagonistas da a^ao da 
insulina), podendo levar a dose diaria a 1,5 U/kg. Passada a puberdade, tende a ocorrer 
novo declinio 14 . 

No tratamento do DM2, deve-se utilizar o tratamento insulinico tao logo seja cons- 
tatado um descontrole metabolico com HbAlc acima de 7% a despeito de terapia com 
multiplos antidiabeticos orais, caracterizando a insulinoterapia oportuna do DM2. O 
esquema de insuliniza^ao mais preconizado nessa fase e o de insuliniza^ao basal, com a 
aplica^ao de uma unica dose de insulina NPH (0,2 U/kg/dia) ou analogo de a^ao lenta ao 
deitar, e a manuten^ao das medicates orais 17 . Quando se opta pela insuliniza<;ao plena 
com o esquema basal-bolo, e recomendada a suspensao das drogas secretagogas e manu- 
ten^ao das drogas sensibilizadoras. O calculo da dose de insulina total costuma ser de 0,5 
a 1 U/kg/dia, sendo 40 a 50% de dose de insulina basal e o restante (50 a 60%) de insulina 
de ato rapida (insulina em bolo). 
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No entanto, pacientes diabeticos tipo 2, mesmo que recem-diagnosticados, podem 
necessitar de insulinoterapia temporaria quando a glicemia esta muito elevada, geral- 
mente acima de 250 mg/dl, associada a sintomas importantes de descompensa^ao me- 
tabolica. 

As insulinas sao aplicadas no tecido subcutaneo, com o auxilio de seringas ou ca- 
netas ou atraves de bombas de infusao continua de insulina subcutanea (CSII). A CSII 
e feita com um pequeno aparelho capaz de injetar a insulina, de forma programavel, 
segundo as necessidades basais ou sob a forma de bolo. O CSII representa o padrao ouro 
do tratamento intensivo de insulina, porque mimetiza, com maior fidelidade, a secre^ac 
fisiologica. Embora o CSII seja mais flexivel e consistente no que diz respeito a adminis¬ 
trate de insulina, os seus resultados com relate ao controle glicemico sao comparaveis 
aos esquemas de tratamento intensivo 18,19 . 

Automonitorizacao giicemica 

A automonitorizacao giicemica e uma ferramenta cada vez mais importante no se- 
guimento dos pacientes diabeticos, particularmente daqueles que fazem uso de insulino¬ 
terapia. Idealmente, deve-se realizar a medida de 6 a 8 vezes por dia, tanto no pre como 
no pos-prandial e, ocasionalmente, na madrugada. Alternativamente, essa frequencia de 
testes pode ser feita por periodos de alguns dias, intercalando periodos com menor nu- 
mero de medidas (2 a 3 vezes ao dia, nao excluindo o pos-prandial) 14 . 

COMPLICATES AGUDAS 

/ 

A hipoglicemia e a complicate aguda mais frequente no tratamento do diabetes. 
Sua ocorrencia e de extrema importancia, tanto pelos efeitos clinicos agudos e sua po- 
tencial gravidade como pelas possiveis sequelas neurologicas decorrentes de casos graves 
e repetidos. A hipoglicemia e a principal barreira para obtento de um bom controle e 
niveis permanentemente baixos de hemoglobina glicada. Atualmente, as metas de con¬ 
trole metabolico no tratamento do diabetes mellitus aproximam-se muito do limiar de 
hipoglicemia, tornando esse ajuste extremamente dificil 20 . 

O nivel de glicemia para caracterizar hipoglicemia varia na literatura, mas, em geral, 
e utilizado o valor de 50 mg/dl como um numero consensual, ja que glicemias abaixo 
desse valor ja estao associadas a sintomas de hipoglicemia e prejuizo da fun<;ao cerebral 21 . 
Classicamente, a hipoglicemia e identificada pela triade de Whipple, descrita em 1938, 
que consiste em sinais e sintomas de hipoglicemia, glicemia abaixo de 40 mg/dl e melhora 
da sintomatologia apos a administrate de glicose 22 . 

Os sintomas podem ser decorrentes da resposta autonomica por aumento de cate- 
colaminas, que inclui palidez, sudorese, tremores, taquicardia; ou da neuroglicopenia, 
a qual se manifesta por fome, tontura, confusao mental, convulsoes e coma. Alteracoes 
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de humor e personalidade podem ocorrer, constituindo-se em sinal de alerta para um 
episodio de hipoglicemia. 

Todo paciente diabetico com sintomas de hipoglicemia deve ter a medida da glice- 
mia realizada para confirma^ao. Diante de um paciente hipoglicemico, a conduta depen- 
de da gravidade do quadro clinico. 

Hipoglicemias leves, caracterizadas por fome, tremor, nervosismo, ansiedade, sudo- 
rese, palidez, taquicardia, deficit de aten^ao e comprometimento cognitivo leve, ou assin- 
tomaticas devem ser tratadas com 15 g de carboidrato, preferencialmente glicose, ou uma 
colher de sopa de a^ucar ou mel, ou 150 ml de suco de laranja ou refrigerante comum. 
Nos casos moderados a graves com cefaleia, agressividade, visao turva, confusao, tontura, 
dificuldade para falar ou midriase, deve-se oferecer imediatamente 30 g de carboidrato 
(a^ucar ou glicose) por via oral. Se o paciente estiver inconsciente ou apresentando con- 
vulsoes, o tratamento extra-hospitalar de escolha e o glucagon na dose de 0,5 mg subcu- 
taneo (em menores de 5 anos) e 1 mg (em maiores de 5 anos), podendo ser repetido em 
dez minutos se nao houver resposta. O tratamento hospitalar consiste em flush venoso de 
glicose 0,3 a 0,5 mg/kg, seguido por glicose IV de manuten<;ao. 

Todo evento de hipoglicemia deve ser seguido por monitora^ao frequente e um 
lanche ou refei^ao com alimentos ricos em carboidratos, visto que o efeito da glicose 
e rapido 23 . Apesar da necessidade do tratamento imediato e eficaz, e importante evitar 
hiperglicemia de rebote. Alimentos ricos em gordura, como doces e chocolate, devem 
ser evitados como tratamento, pois tern um inicio de a<;ao mais lento e provocam efeito 
hiperglicemico prolongado. 

A cetoacidose diabetica (CAD) e uma complica^ao aguda hiperglicemica tipica do 
DM1, e desenvolve-se em casos de deficiencia insulinica grave ou absoluta, comumente 
associada a situates estressantes como tratamento inadequado ou processos infecciosos, 
os quais levam ao aumento dos hormomios contrarreguladores. O aumento da atividade 
cetogenica e um componente marcante desta situa<;ao clinica 24 . 

O diagnostico de cetoacidose e definido por glicemia superior a 300 mg/dl, pH abai- 
xo de 7,3 e bicarbonato abaixo de 15 mEq/1, cetonemia e/ou cetonuria. 

Os sintomas iniciais sao poliuria, polidipsia e polifagia. O quadro pode evoluir com 
nauseas, vomitos e dor abdominal. Consequentemente desenvolvem-se desidrata^ao, al- 
tera<;ao do nivel de consciencia e coma. O agravamento da acidose leva a respira<;ao ca- 
racteristica de Kussmaul. 

O primeiro objetivo diante de um paciente em cetoacidose e restabelecer as condi- 
<^oes basicas de vida. Depois do suporte basico a vida, a hidrata<;ao e a corre^ao da acidose 
devem ser feitas lentamente para minimizar o risco de complicates. O tratamento da 
CAD fundamenta-se na corre^ao dos disturbios endocrino-metabolicos, hidroeletroliti- 
cos e acidobasicos do paciente com as linhas gerais de conduta propostas a seguir 25 : 

a) Liquidos - deve ser utilizado soro fisiologico 0,9% em um total de 6 litros em 20 
horas, e os primeiros 2 litros devem ser administrados nas primeiras 2 horas. Se 


Diabetes Mellitus 309 


o paciente for idoso e/ou apresentar doen^a cardiovascular, a reposi^ao hidrica 
deve ser feita com controle de pun<;ao venosa central. Se o Na + plasmatico for 
maior que 155 mEq/1, trocar o soro fisiologico 0,9% por soro fisiologico hipoto- 
nico 0,45%, e quando a glicemia cair abaixo de 250 mg/dl, trocar o soro fisiologico 
0,9% por solu<;ao de glicose 5% ou glicofisiologica 5%. 

b) Insulina - administrar inicialmente 10 a 20U de insulina regular I.M. (dose ata- 
que) e, a seguir, 5U I.M./h, ate a glicemia cair abaixo de 250 mg/dl, quando se deve 
passar a 5U I.M. a cada 2 horas ou, posteriormente, a cada 4 horas, ate o paciente 
voltar a se alimentar com esquema fixo de insulina as refei^oes. 

c) Potassio - administrar, inicialmente, 13 mEq/h, desde a primeira inje^ao de insu¬ 
lina, usando conexao Y com equipo do soro fisiologico. Com as dosagens labora- 
toriais, obtidas no prazo de ate 1 hora apos a colheita, proceder da seguinte forma: 
K < 4 mEq/1, passar para 26 mEq/h; 4 < K < 5 mEq/1, manter em 13 mEq/h; 
5 < K < 6 mEq/1, passar para 6,5 mEq/h; K > 6 mEq/1, suspender a infusao. 

d) Bicarbonato de sodio - sua reposi<;ao deve ser evitada pelo risco de complicates, 
e so deve ser adiministrado se o pH arterial for abaixo de 7,0. 

E importante destacar que durante o tratamento, a monitoriza<^ao com glicemias 
capilares e cetonuria ou cetonemia e fundamental para o sucesso e diminui^ao dos riscos 
de complicates do tratamento. 

COMPLICACOES CRONICAS 


Os pacientes diabeticos, na sua evolu^ao a longo prazo com a doen<;a, podem apre¬ 
sentar complicates vasculares (macro ou microvasculares) e neurologicas, que repre- 
sentam um serio problema de saude publica, pois representam uma importante causa 
de mortalidade e morbidade, sao frequentemente incapacitantes e pioram a qualidade 
de vida desses pacientes. O desenvolvimento dessas alterat^s patologicas parece estar 
diretamente relacionado com a dura to do diabetes e o grau de controle metabolico. Va- 
rios estudos prospectivos, de longa dura^ao e com grande numero de pacientes (DCCT, 
UKPDS) 26,27 apontam nessa dire^ao, especialmente considerando as complicates micro- 
vasculares e neurologicas. As evidencias que implicam um papel causal a hiperglicemia 
cronica no desenvolvimento das complicates macrovasculares sao menos conclusivas, 
mas dados sugerem que a hiperglicemia cronica associada a outros fatores de risco, como 
hipertensao e dislipidemia, esta relacionada ao aumento de 2 a 4 vezes na frequencia de 
eventos isquemicos coronarios e mortalidade entre pacientes diabeticos do tipo 2. 

Varios mecanismos patologicos tern sido implicados na patogenese dessas compli¬ 
cates: aumento da glica^ao nao enzimatica de proteinas intracelulares com forma^ao de 
produtos finais de glica^ao avan^ados (AGEs), aumento do fluxo pela via dos poliois (al¬ 
dose redutase), aumento de diacilglicerol (DAG) com ativa<;ao da enzima proteina qui- 
nase C (PKC) e fluxo aumentado pela via das hexosaminas, provavelmente tendo como 
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elemento basico um estado de estresse oxidativo celular, com maior produ^ao de especies 
reativas de oxigenio que ativam esses mecanismos fisiopatologicos 28 . 

Macroangiopatias 

A lesao macrovascular do diabetes e a doen<;a aterosclerotica que tambem esta pre¬ 
sente na popula^ao geral, mas, no paciente com diabetes, e mais precoce, mais intensa 
e mais grave, sendo a principal causa de mortalidade para este grupo populacional 29 . 
A preven^ao primaria da doen^a macrovascular implica a preven^ao de um conjunto 
de fatores de risco cardiovascular, muito frequentemente observados na nossa popu- 
la^ao, como hipertensao, obesidade, dislipidemia, tabagismo, sedentarismo, incluindo 
o diabetes 14 . 

A preven<;ao secundaria significa o tratamento adequado e o controle rigoroso, tanto 
da hiperglicemia como das altera^oes lipidicas e da pressao arterial. Dessa forma, a inter- 
ven^ao nao medicamentosa com mudan^a no estilo de vida (aumento de atividade fisica, 
reeduca^ao nutricional com busca do peso ideal, elimina^ao do tabagismo, condi^oes 
estressantes etc.) e sempre benefica. A interven^ao farmacologica tern sido preconizada 
para se atingir metas ideais de controle (hipertensao, dislipidemia, coagula^ao sanguinea, 
alem do diabetes ). 

Hipertensao arterial 

Preconiza-se como ideal para o diabetico a pressao arterial menor que 130/80 
mmHg (ADA, IDF, SBD, SBH) 30,31 , o tratamento nao medicamentoso - como a aboli- 
<^ao do tabagismo, a perda de peso, a pratica de atividade fisica regular e o controle de 
ingestao de sal e bebidas alcoolicas) - e, tambem, o tratamento medicamentoso, quan- 
do necessario, com todos os medicamentos anti-hipertensivos, em monoterapia ou em 
combina^ao: inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA), bloqueadores do 
receptor ATI de angiotensina II (BRAII), antagonistas de renina plasmatica, diureticos, 
bloqueadores de canais de calcio, b-bloqueadores e a-bloqueadores adrenergicos e va- 
sodilatadores. 

Dislipidemia 32 

A meta ideal recomendada para o diabetico e colesterol total abaixo de 200 mg/dl, 
trigliceridios abaixo de 150 mg/dl, LDL-C abaixo de 100 mg/dl e HDL-C superior a 40 
(homem) e superior a 50 mg/dl (mulher)(ADA, SBD, SBC); tratamento nao medicamen¬ 
toso (igual ao preconizado para a hipertensao arterial) e tratamento medicamentoso - 
estatinas, fibratos, acido nicotinico e ezetimibe. 
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Coagulacao sangu'mea u 

No tratamento medicamentoso (ADA, SBD), utiliza-se acido acetilsalicilico, clopi- 
dogrel e ticlopidina. 

Estudos (UKPDS e STOP-NIDDM) tem demonstrado que o tratamento do diabetes 
com metformina e acarbose pode trazer beneficio na preven^ao de doen^a cardiovascular. 

Neuropatia 

Neuropatia diabetica e o disturbio neurologico demonstravel clinicamente ou por 
metodos laboratoriais em pacientes diabeticos, excluindo-se outras causas de neuropa¬ 
tia 33 " 35 . A prevalencia da neuropatia diabetica atinge niveis elevados com a evolu<;ao tem¬ 
poral do diabetes, chegando geralmente a frequences de 50% de lesao neuropatica em 
diferentes grupos de pacientes. 

O acometimento patologico na neuropatia diabetica e amplo no organismo, apre- 
sentando-se de duas formas principals: polineuropatia sensitiva/motora simetrica e 
neuropatia autonomica (cardiovascular, respiratorio, digestivo, geniturinario). Menos 
constantemente, a lesao neuropatica e mais localizada, apresentando-se nas formas de: 
mononeuropatia focal (tibiais, medianos, pares cranianos III, IV, VI e VII), neuropatia 
multifocal radicular (geralmente intercostal, toracoabdominal e lombar), neuropatia 
multifocal multiplexos (localiza^ao variada) e plexopatia ou amiotrofia 36 " 38 . O diagnos¬ 
tic© das formas mais frequentes de neuropatia diabetica baseia-se na caracteriza^ao do 
quadro clinico com os sintomas e sinais clinicos mais tipicos e na realiza^ao de testes 
neurologicos. 

Os testes neurologicos basicos envolvem a avalia^ao de sensibilidade, a pesquisa de 
reflexos tendinosos e as medidas de pressao arterial (deitado e em pe) e a frequencia 
cardiaca. O tratamento da neuropatia diabetica envolve tres principals componentes 14 : o 
controle metabolico, o tratamento dos sintomas e sinais da neuropatia sensitivo-motora 
e o tratamento dos sintomas e sinais de neuropatia autonomica. 

Controle metabolico 

O bom controle metabolico do diabetes e, sem duvida, o principal fator preventivo 
da neuropatia, tanto prevenindo o aparecimento de lesao como na sua intensidade e 
extensao. Alguns estudos (p.ex., DCCT) tambem sugerem que o bom controle metabo¬ 
lico pode ainda melhorar a neuropatia ja estabelecida. Alem do controle metabolico, a 
indica<;ao de outras medidas terapeuticas como o uso de inibidores da aldose redutase 
ou inibidores da enzima conversora de angiotensina nao tem efeitos beneficos bem con- 
firmados. 
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Tratamento dos sintomas Iparestesias] e sinais da neuropatia 
sensitivo-motora, especialmente da dor neuropatica 

As principais op^oes para o tratamento sao: 

* drogas antidepressivas triciclicas: amitriptilina (25-150 mg/dia), imipramina (25- 
150 mg/dia) e nortriptilina (10-150 mg/dia) por via oral; 

* drogas anticonvulsivantes: carbamazepina (200-800 mg/dia) e gabapentina (900- 
1.800 mg/dia) por via oral; 

* capsaicina (0,075%) em creme, para uso topico; 

* mexiletina (300-400 mg/dia) por via oral; 

* flufenazina (1-6 mg/dia) por via oral; 

* clonidina (0,1-0,3 mg/dia); 

* duloxetina (60-120 mg/dia); 

* acupuntura. 


Tratamento dos sintomas e sinais de neuropatia autonomica 

Disautonomia cardiovascular - hipotensao postural: evitar mudan<;as posturais 
bruscas, uso de meias ou cal<;as compressivas, eleva^ao da cabeceira do leito (30 cm) e, 
quando necessario, uso de fludrocortisona 0,1 a 0,4 mg/dia, por via oral. 

Disautonomia gastrintestinal - gastroesofagica: metoclopramida, cisaprida e dom- 
peridona. Disautonomia intestinal (diarreia/constipa^ao): antibiotico de amplo espectro 
e loperamida/aumento da fibra alimentar. 

Disautonomia geniturinaria - bexiga neurogenica: treinamento para esvaziamento ve¬ 
sical programado (esvaziamento vesical completo com manobras de compressao abdomi¬ 
nal e autossondagem). Antibioticoterapia nas infec^oes urinarias e na sua preven^ao, clori- 
drato de betanecol em caso de volume residual pos-miccional significativo (> 100 ml). 

Impotencia sexual - atualmente, a primeira escolha inclui as drogas do grupo dos 
inibidores da fosfodiesterase (sildenafil, vardenafil e tadalafil). Sao tambem utilizadas 
drogas de uso intracavernoso ou intrauretral (papaverina, fentolamina e prostaglandi- 
nas), protese peniana e dispositivos a vacuo. 


Nefropatia 


A nefropatia diabetica e uma complica<;ao microvascular do diabetes , sendo apre- 
sentada, atualmente, como a principal causa de insuficiencia renal cronica em pacientes 
que necessitam entrar em programas de dialise e transplante renal. As evidencias atuais 
indicam risco de lesao renal similar para diabeticos do tipo 1 ou 2. A nefropatia diabetica 
esta diretamente relacionada a aumento da mortalidade, principalmente por doen^a car¬ 
diovascular. A microalbuminuria e o estagio inicial da lesao renal no paciente diabetico 
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(nefropatia incipiente), evoluindo em fases mais avan^adas para proteinuria (macroalbu¬ 
minuria) ou nefropatia clinica, com redu<;ao progressiva da filtra<;ao glomerular. Anor- 
malidades patologicas estao presentes nos glomerulos de pacientes diabeticos: expansao 
mesangial, espessamento de membrana basal glomerular e glomerulosclerose. Essas le- 
soes tern processos patogenicos distintos, envolvendo hiperfiltracao, AGEs, citocinas e 
aumento de atividade de renina. 

Fatores de risco para lesao inicial e progressao da nefropatia incluem: suscetibilidade 
genetica, descontrole glicemico e de pressao arterial, idade, ra^a, obesidade e tabagismo. 
A avalia^ao da fun^ao renal e feita com determina^ao de albuminuria (N < 30 mg/dl; 
microalbuminuria = 30 a 299 mg/24 h; macroalbuminuria > 300 mg/24h) ou proteinuria 
(> 500 mg/24h), estimativa da taxa de filtra^ao glomerular e posterior determina^ao da 
concentra<;ao serica de creatinina. O tratamento da nefropatia envolve, alem do controle 
glicemico e de pressao arterial intensivo, o uso de inibidores da enzima conversora de 
angiotensina II (IECA), bloqueadores do receptor da angiotensina II (BRAII), antago- 
nista de renina plasmatica, interven^ao dietetica com restri^ao de proteinas, controle de 
dislipidemia e anemia 14,39 . 

Retinopatia (doenca oftaLmologica) 

A retinopatia e a principal causa de cegueira adquirida. Os riscos de perda visual 
e cegueira sao significativamente reduzidos com a detec^ao precoce, quando altera^oes 
irreversiveis retinianas ainda nao estao presentes, e com o rapido acesso ao tratamento. O 
risco de retinopatia aumenta com o mau controle glicemico e de pressao arterial, assim 
como se agrava em estados anemicos, hiperlipidemicos e durante a gravidez. A retino¬ 
patia diabetica tern duas fases evolutivas: nao proliferativa e proliferativa. Na primeira 
fase, ocorrem altera^oes vasculares (microaneurismas, hemorragias, extravasamentos) 
que prejudicam a nutri^ao e a oxigena<;ao da retina. Na fase proliferativa, a neovasculari- 
za^ao em resposta a hipoxia agrava a situa^ao, levando a maiores hemorragias, fibrose e 
descolamento de retina. 

O exame de fundo de olho deve ser feito de forma rotineira, com periodicidade 
anual, podendo ser menor, dependendo do grau de retinopatia ou durante o periodo 
gestacional. A fotocoagula<;ao de lesoes com laser e benefica para a preserva^ao da visao, 
tanto aplicada de forma generalizada (panfotocoagula^ao) na fase proliferativa sem ma- 
culopatia como de forma focal no edema macular. A vitrectomia pode ser realizada em 
situates mais graves 14,40 . 

Aiteracoes dermatologicas, muscuioesqueleticas e infeccoes 

As aiteracoes cutaneas mais frequentes do diabetes mellitus sao as ulcerates cuta- 
neas e a dificuldade de cicatrizacao, acompanhadas ou nao de processos infecciosos bac- 
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terianos ou fungicos. As altera<;6es musculoesqueleticas podem ocorrer em membros 
superiores, nas maos e nos ombros (smdrome do tunel do carpo, contraturas e bursites), 
e nos membros inferiores (artropatia neuropatica, osteoartrite e desmineraliza^ao ossea/ 
fraturas). 

Os pacientes diabeticos tambem apresentam suscetibilidade a infec^oes, localizadas 
ou sistemicas, com altera^oes nos mecanismos de defesa imunologica a agentes agresso- 
res/infecciosos. 

O pe diabetico 14 , com lesoes em pes e membros inferiores decorrentes de ulceras, 
infec^oes e gangrenas, representa a mais mutilante complica^ao cronica do diabetes melli- 
tus, com frente de impacto social e economico. 

As afec^oes de membros inferiores no paciente diabetico envolvem a neuropatia e as 
lesoes vasculares (macro e microvasculares). Isso determina uma situa^ao de vulnerabili- 
dade a traumas, ulcerates e infec<;6es que podem progredir para gangrenas e necessida- 
de de amputa^ao. O rastreamento de risco, com testes neurologicos e biomecanicos, e a 
avalia^ao de doen^a arterial sao fatores importantes na preven^ao de lesoes ulceradas, as 
quais, geralmente, sao dificeis de cicatrizar. 


CONSULTA RAPIDA 

Diagnostico 

A partir da suspeita clinica, a investiga^ao laboratorial de diabetes mellitus tern como 
elemento mais simples e eficiente a determina^ao da glicemia de jejum em condi^oes 
adequadamente padronizadas, tendo como nivel critico desta determina^ao o valor de 
126 mg/dl em soro ou plasma para diagnostico de diabetes (OMS-ADA-SBD) 6,7,8,14 . Desse 
modo, na maioria dos casos, o diagnostico definitivo de diabetes mellitus em individuos 
adultos nao gestantes e estabelecido nas seguintes circunstancias: 

1. Presen^a de sintomas e sinais clinicos classicos de diabetes e aumento significativo de 
glicemia casual acima de 200 mg/dl. Entende-se como glicemia casual aquela realiza- 
da a qualquer hora do dia, independentemente do horario das refei<;6es. 

2. Presen^a ou nao dos sintomas e sinais clinicos mais tipicos e niveis glicemicos de 
jejum aumentados em mais de uma determina^ao (acima de 126 mg/dl). 

3. Glicemia de jejum abaixo de 126 e maior que 100 mg/dl e niveis de glicemia acima de 
200 mg/dl no tempo de 2 horas do teste oral de tolerancia a glicose (TOTG - 75 g). 
Glicemias de jejum abaixo de 100 mg/dl e de 2 horas (apos 75 g de glicose) abaixo de 
140 mg/dl sao consideradas normais. 
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Tratamento 

Composicao da atimentacao recomendada para pessoas com diabetes metti- 
tus tipo 1 (DM1) e tipo 2 (DM2) 


Nutrientes 

Ingestao recomendada 

Valor energetico total (VET) 

De acordo com as necessidades individuals 

Carboidratos (CHO) totais 

60 a 70% + ac. graxo monoinsaturado 

Sacarose 

Sem restricao 

/ 

Frutose 

Nao recomendada a adicao 

i 

Fibra alimentar 

Minimo 20 g/dia 

Gordura total 

Aprox. 30% do VET 

Ac. graxo saturado 

<10% do VET 

Ac. graxo poli-insaturado 

Ate 10% do VET 

Ac. graxo monoinsaturado 

60 a 70% CHO + ac. graxo monoinsaturado 

Colesterol 

< 300 mg/dia 

Proteina 

15 a 20% do VET 


Efeito potenciai das drogas antidiabeticas sobre a reducao dos niveis de A1C 


Tipo de farmaco 

Percentual de reducao de A1C (%) 

Quando utilizados em monoterapia 

Metformina 

1,1-3,0 

Sulfonilureias 

0,9-2,5 

Tiazolidinedionas (glitazonas) 

1,5-1,6 

Inibidores da a-glicosidase 

0,6-1,3 

Inibidores da DPP-4 

0,8 

Analogos do GLP-1 (exenatida) 

0,8-0,9 

Quando utilizados em terapia de combinacao 

Sulfonilureia + metformina 

1,7 

Sulfonilureia + rosiglitazona 

1,4 

Sulfonilureia + pioglitazona 

1,2 

Sulfonilureia + acarbose 

1,3 

Repaglinida + metformina 

1,4 

Pioglitazona + metformina 

0,7 

Rosiglitazona + metformina 

0,8 

Inibidores da DPP-4 + metformina 

0,7 

Inibidores da DPP-4 + pioglitazona 

0,7 
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Perfis de acao das insuiinas humanas e dos analogos de insulina humana 


Tipo de insulina 

Principio ativo 

Inicio de acao 

/ 

Pico de acao 

i 

Duracao da acao 

/ / 

Ultrarrapida 

Lispro 

< 15 min 

30 min-1 h30 min 

2-4 h 

Analogos de insulina de 

curta duracao 

1 

Asparte 

5-10 min 

1-3 h 

3-5 h 

Rapida, subcutanea 

Regular 

30-60 min 

2-3 h 

3-6 h 

Intermediary 

NPH 

2-4 h 

4-10 h 

10-16 h 

Longa 

Glargina 

1h30 min 

Naotem 

24 h 

Analogos de insulina de 
longa duracao 

Detemir 

1h30 min 

6-8 h, pico discreto 
e dose dependente 

15h30 min 
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Smdrome Metabolica 


Patricia Teofilo Monteagudo 
Maria Tereza Zanella 


A smdrome metabolica e uma cole<;ao de fatores de risco cardiovascular frequente- 
mente associados que tendem a se agregar em populates definidas de pacientes e que, 
juntos, aumentam a mortalidade por insuficiencia coronaria, por acidente vascular cere¬ 
bral e a mortalidade geral. 

A sindrome metabolica afeta 22% dos adultos americanos e sua prevalencia aumen- 
ta com a idade, chegando a afetar 40% dos individuos acima de 60 anos de idade, na pro- 
por^ao de 2 mulheres para 1 homem. O principal fator de risco e o aumento do indice de 
massa corporal (IMC). Cinco por cento dos individuos com peso normal, 22% dos com 
sobrepeso e 60% dos obesos apresentam sindrome metabolica. Outros fatores de risco 
incluem componente genetico, etnia (p.ex., Mexico-americanos), baixo nivel socioeco- 
nomico, sedentarismo, alta ingestao de carboidratos, tabagismo e menopausa. 


DEFINICAO 


A smdrome metabolica caracteriza-se pela associa^ao de obesidade abdominal, hi- 
pertensao, dislipidemia e hiperglicemia. Alguns, como a Organiza^ao Mundial de Sau- 
de (OMS), tern associado este termo a resistencia a insulina. Ja a defini<;ao do National 
Cholesterol Education Program (NCEP) baseia-se na associa^ao de varias anormalidades 
metabolicas relacinadas a resistencia a insulina, porem nao requer a medida do grau de 
resistencia ao hormonio. Atualmente, sao utilizados os criterios do International Diabe¬ 
tes Federation (IDF) para defini-la, conforme Tabela 1. 


ETIOLOGIA 


A deposi^ao de gordura visceral ou no compartimento abdominal se associa a resis¬ 
tencia a insulina e e a base das manifesta«;6es patologicas da sindrome metabolica. Esta 
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Tabela 1. Criterios diagnostics de sindrome metabolica. 


FATORES DE RISCO 

NCEP-ATP III 

IDF 

Criterios para sindrome metabolica 

> 3 fatores alterados 

t Circunferencia abdominal + 2 fatores 

Obesidade abdominal 

Homens 

Mulheres 

Circunferencia abdominal 
>94 cm 
>80 cm 

>94 cm 
>80 cm 

Triglicerides 

> 150 mg/dl 

> 150 mg/dl 

HDLcolesterol 

Homens 

Mulheres 

Com medicacao ou 

/ 

<45 mg/dl 
<50 mg/dl 

Com medicacao ou 

» 

< 45 mg/dl 

< 50 mg/dl 

Pressao arterial 

Com medicacao ou > 130/85 mmHg 

Com medicacao ou > 130/85 mmHg 

Glicemia dejejum 

Com medicacao ou 
> 100 mg/dl 

Diagnostico de diabetes tipo 2 ou 
>100 mg/dl 


Fonte: United States National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III (NCEP-ATP III); International Diabetes Federation (IDF). 


e o resultado da sinaliza^ao e secre^ao anormais da insulina, com capta^ao de glicose 
diminuida, lipotoxicidade e presen<;a de niveis elevados de marcadores pro-inflamatorios 
(proteina C reativa, fibrinogenio, ativador do inibidor-1 de plasminogenio, citocinas e 
moleculas de adesao) que contribuem para e exacerbam a resistencia insulmica. Cria-se 
um meio inflamatorio e aterogenico. 

A resistencia a insulina e uma entidade que pode ou nao apresentar as altera^oes 
metabolicas presentes na sindrome metabolica. Pode haver um periodo de latencia para o 
aparecimento das altera^oes nos lipides e na pressao arterial, a semelhan^a do que acon- 
tece na hiperglicemia em pacientes diabeticos. 

IMPORTANCE E QUADRO CLINICO 

Seu significado clinico sao os altos riscos de doen<;a cardiovascular e de evolu^ao 
para diabetes mellitus. Alem disso, doen^as associadas ao excesso de peso, como sindrome 
de ovarios policisticos, acantose nigricans, infiltra^ao gordurosa do figado (esteatose he- 
patica) e apneia obstrutiva do sono podem estar presentes. 

Assim, focam-se no exame fisico: altura, peso, IMC, pressao arterial (aten^ao ao uso 
de manguito adequado para a circunferencia do bra^o), circunferencia abdominal (aferi- 
da posicionando-se a fita metrica sobre as cristas iliacas) e estigmas das doen^as associa¬ 
das, como acantose nigricans em dobras, pesco^o e axilas; hirsutismo, pletora etc. 

DIAGNOSTICO 


Os criterios sao a presen<;a de 3 dos fatores presentes na Tabela 1. 
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Diagnostic diferencial 

Outras causas de ganho de peso (sindrome de Cushing, hipotireoidismo etc.), outras 
causas de hiperlipidemia (dislipidemia familiar, hipotireoidismo, Cushing), outras causas 
de hipertensao (Cushing, hiperaldosteronismo etc.) e de diabetes. 

Exames laboratoriais 

Perfil de lipides (colesterol total, HDL, LDL e triglicerides), glicemia de jejum. 

TRATAMENTO 

Nao medicamentoso 

Mudan^a no estilo de vida: 

* dieta com restri^ao calorica, com objetivo de perda de peso: limitar doces, tamanho 
das por^oes e alimentos ricos em gordura saturada; 

* atividade fisica moderada: ao menos 30 minutos de caminhada ao dia, podendo ser 
continua ou em periodos de 10 minutos 3 vezes ao dia; cinco ou mais dias na semana, 
e a velocidade de ao menos 4,5 km/h. Pacientes com alto risco coronario deverao ter 
testes cardiacos especificos para se excluir isquemia coronaria subclinica ou atipica; 

* parar de fumar; 

* considerar cirurgia bariatrica no manejo da obesidade: 

- com IMC > 40 kg/m 2 , apos falha na perda de peso com dieta e exercicios (com ou 
sem tratamento medicamentoso). 

- se IMC >35 kg/m 2 e os individuos apresentarem comorbidades como hiperten¬ 
sao arterial, diabetes mellitus, intolerancia a glicose, dislipidemia e apneia do sono 
- particularmente se nao atingidas as metas terapeuticas -, sao potenciais indica- 
dos a cirurgia bariatrica. 

Medicamentoso 

Da obesidade: considerar sibutramina, orlistat, anorexigenos, fluoxetina e bupo- 
priona - se depressao ansiosa; topiramato - se compulsao alimentar. Indicados em in¬ 
dividuos com IMC > 30 kg/m 2 ou se com IMC > 27 kg/m 2 com comorbidades como 
diabetes e hipertensao, apos falha as mudan<;as no estilo de vida. 

Da hipertensao: sob dieta hipossodica e com pressao arterial maior que 130 mmHg 
na sistolica ou 80 mmHg na diastolica, considerar inibidores do sistema renina angioten- 
sina (inibidores da enzima conversora ou do receptor de angiotensina II) como primeira 
linha e associar se necessario diureticos tiazidicos ou bloqueadores de canais de calcio. 


322 Diagnostico e Tratamento - Endocrinologia 


Da dislipidemia: meta de LDL < 100 mg/dl ou ate < 70 mg/dl, se o paciente tiver do- 
en<;a coronaria ou seus equivalentes de risco (doen<;a arterial periferica, aneurisma de aorta 
abdominal, doeni;a de arteria carotida sintomatica, diabetes ou risco de doen^a coronaria 
estimado em 10 anos > 20%). Inibidores da (3-hidroxi-(3-metilglutaril-coenzima A (HMG 
CoA) redutase (estatinas) sao considerados de primeira linha. A altera^ao da particula de 
LDL, que sob resistencia insulinica fica pequena e densa, atravessando mais facilmente a pa- 
rede endotelial - portanto, mais aterogenica -, faz com que o uso de estatinas seja indicado 
antes dos fibratos ou acido nicotinico (que diminuem triglicerides e elevam o HDL). Estes 
entram em segunda linha, se triglicerides persistem > 250 mg/dl. Monitorar CPK, TGO e 
TGP a cada 3 a 4 meses e, no caso do acido nicotinico, monitorar a glicemia. 

Tratar disglicemias: meta de glicemia de jejum < 130 mg/dl (ideal se < 100 mg/ 
dl). Drogas de primeira escolha sao os sensibilizadores de insulina, como metiformina 
ou pioglitazona se intolerancia a biguanida (metifirmina). Esta indicada a terapeutica 
farmacologica se ja houver intolerancia a glicose. 

Da inflama^ao: considerar agentes sensibilizadores de insulina e anti-inflamatorios 
(p.ex., estatinas, inibidores da enzima conversora de angiotensina ou bloqueadores do 
receptor de angiotensina II). 

Tratar os fatores de risco cardiovasculares: considerar acido acetilsalicilico (75 a 
100 mg na preven<;ao primaria). A combina<;ao de perda de peso, exercicios, cessar ta- 
bagismo, controle pressorico a metas, controle glicemico a metas e controle dos lipides 
diminui significativamente o risco cardiovascular. A manuten^ao desse tratamento e a 
longo prazo, deve-se orientar o paciente que ao descuidar das metas, seus riscos retor- 
nam, pois a doen^a e cronica e so manifestara sintomas na vigencia das complicates. 


CONSULTA RAPIDA 


Diagnostico 


FATORES DE RISCO 

NCEP-ATP III 

IDF 

Criterios para sindrome metabolica 

> 3 fatores alterados 

t Circunferencia abdominal + 2 fatores 

Obesidade abdominal 

Homens 

Mulheres 

Circunferencia abdominal 
>94 cm 
>80 cm 

>94 cm 
>80 cm 

Triglicerides 

> 150 mg/dl 

> 150 mg/dl 

HDL colesterol 

Homens 

Mulheres 

Com medicacao ou 

! 

<45 mg/dl 
<50 mg/dl 

Com medicacao ou 

/ 

<45 mg/dl 
<50 mg/dl 

Pressao arterial 

Com medicacao ou > 130/85 mmHg 

Com medicacao ou > 130/85 mmHg 

Glicemia de jejum 

Com medicacao ou 
> 100 mg/dl 

Diagnostico de diabetes tipo 2 ou 
> 100 mg/dl 
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Tratamento nao medicamentoso 

Mudan^a no estilo de vida: 

* dieta com restri^ao calorica, com objetivo de perda de peso: limitar doces, tamanho 
das por<;6es e alimentos ricos em gordura saturada; 

* atividade fisica moderada: ao menos 30 minutos de caminhada ao dia, podendo ser 
continua ou em periodos de 10 minutos 3 vezes ao dia; cinco ou mais dias na semana, 
e a velocidade de ao menos 4,5 km/h. Pacientes com alto risco coronario deverao ter 
testes cardiacos especificos para se excluir isquemia coronaria subclinica ou atipica; 

* parar de fumar; 

* considerar cirurgia bariatrica no manejo da obesidade: 

- com IMC > 40 kg/m 2 , apos falha na perda de peso com dieta e exercicios (com ou 
sem tratamento medicamentoso). 

- se IMC >35 kg/m 2 e os individuos apresentarem comorbidades como hiperten- 
sao arterial, diabetes mellitus, intolerancia a glicose, dislipidemia e apneia do sono 
- particularmente se nao atingidas as metas terapeuticas -, sao potenciais indica- 
dos a cirurgia bariatrica. 

Tratamento medicamentoso 

Tratar os fatores de risco cardiovasculares: considerar acido acetilsalicilico (75 a 
100 mg na preven^ao primaria). A combina^ao de perda de peso, exercicios, cessar ta- 
bagismo, controle pressorico a metas, controle glicemico a metas e controle dos lipides 
diminui significativamente o risco cardiovascular. A manuten^ao desse tratamento e a 
longo prazo, deve-se orientar o paciente que ao descuidar das metas, seus riscos retor- 
nam, pois a doen^a e cronica e so manifestara sintomas na vigencia das complicates. 


REFERENCIAS 

1. Assmann G, Guerra R, Fox G, Cullen P, Schulte H, Willett D, Grundy SM. Harmonizing the defini¬ 
tion of the metabolic syndrome: comparison of the criteria of the Adult Treatment Panel III and 
the International Diabetes Federation in United States American and European populations. Am J 
Cardiol 2007; 99(4):541-8. 

2. Ford ES, Giles WH, Dietz WH. Prevalence of the metabolic syndrome among US adults: findings 
from the third National Health and Nutrition Examination Survey. JAMA 2002; 287:356-9. 

3. Genuth S, Alberti KG, Bennett P, Buse J, Defronzo R, Kahn R, Kitzmiller J, Knowler WC, Lebovitz 
H, Lernmark A, Nathan D, Palmer J, Rizza R, Saudek C, Shaw J, Steffes M, Stern M, Tuom ilehto J, 
Zimmet P; Expert Committee on the Diagnosis and Classificati on of Diabetes Mellitus. Follow-up 
report on the diagnosis of diabetes mellitus. Diabetes Care 2003; 26(ll):3160-7. 

4. Grundy SM, Cleeman JI, Daniels SR, Donato KA, Eckel RH, Franklin BA, Gordon DJ, Krauss RM, 
Savage PJ, Smith SC Jr, Spertus JA, Costa F; American Heart Association; National Heart, Lung, 
and Blood Institute. Diagnosis and man agement of the metabolic syndrome: an American Heart 


324 Diagnostico e Tratamento - Endocrinologia 


Association/National Heart, Lung, and Blood Institute Scientific Statement. Circulation 2005; 
112(17):2735-52. 

5. Haffner SM. Abdominal adiposity and cardiometabolic risk: Do we have all the answers? Am J Med 
2007; 120(9 Suppl 1); S10. 

6. Lann D. Insulin resistance as the underlying cause for the metabolic syndrome. Med Clin North Am 
2007; 91(6): 1063 

7. Orchard TJ, Temprosa M, Goldberg R, Haffner S, Ratner R, Marcovina S, Fowler S. Diabetes Preven¬ 
tion Program Research Group. The effect of metformin and intensive lifestyle intervention on the 
metabolic syndrome: the Diabetes Prevention Program randomized trial. Ann Intern Med 2005; 
142(8):611-9. 

8. Park YW, Zhu S, Palaniappan L, Heshka S, Carnethon MR, Heymsfield SB. The metabolic syndrome: 
prevalence and associated risk factor findings in the US population from the Third National Health 
and Nutrition Examination Survey, 1988-1994. Arch Intern Med 2003; 163(4):427-36. 

9. Pearson TA, Blair SN, Daniels SR, Eckel RH, Fair JM, Fortmann SP, Franklin BA, Goldstein LB, 
Greenland P, Grundy SM, Hong Y, Miller NH, Lauer RM, Ockene IS, Sacco RL, Sallis JF Jr, Smith SC 
Jr, Stone NJ, Taubert KA. AHA Guidelines for Primary Prev ention of Cardiovascular Disease and 
Stroke: 2002 Update: Consensus Panel Guide to Comprehensive Risk Reduction for Adult Patients 
Without Coronary or Other Atherosclerotic Vascular Diseases. American Heart Association Science 
Advisory and Coordinating Committee. Circulation 2002; 106(3):388-91. 


Hipotireoidismo e Hipertireoidismo 


Renata Pavan 


HIPOTIREOIDISMO 

Definicao 

Denomina-se hipotireoidismo a sindrome dinica resultante da deficiencia da acao 
dos hormonios tireoidianos nos diversos tecidos 1,2 . 

Classificacao e etiologia 

O hipotireoidismo pode ser classificado em: primario, quando o acometimento e na 
propria glandula tireoidiana, sendo esta a forma mais prevalente da doen^a; secundario, 
quando ha alteracao na funcao hipofisaria; ou terciario, em caso de disfuncao hipotala- 
mica. O termo hipotireoidismo central se refere as duas ultimas categorias 2 '. 

As principals causas de hipotireoidismo estao apresentadas na Tabela 1. 

Diagnostico clinico 

As manifesta^oes clinicas da deficiencia de hormonios tireoidianos sao resultantes 
da redu^ao na atividade metabolica e do deposito interstitial de glicosaminoglicanos e 
acido hialuronico 1 . 

Os hormonios tireoidianos atuam em praticamente todos os tecidos. Dessa forma, a 
apresenta^ao clinica do hipotireoidismo e bastante variada. Na Tabela 2 estao relacionados os 
principals sinais e sintomas que podem ser observados nas diversas areas de atuacao medica. 

Em uma fase mais precoce do desenvolviinento da doen^a, os sinais e os sintomas 
podem ser bastante inespecificos. A historia clinica evidencia caracteristicas como sono 
excessivo, cansa^o, diminui^ao de mcmoria, mialgia, caibras, intolerancia ao frio, irre- 
gularidade menstrual, queda de cabelo, pele seca, unhas quebradicas. Com a evolucao 
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Tabela 1. Etiologias de hipotireoidismo. 



Tabela 2. Sinais e sintomas de hipotireoidismo. 


Sistema nervoso e 

Fraqueza muscular, mialgia, letargia, caibras, artralgia, sonolencia, parestesias, vertigens, 

musculoesqueletico 

ataxia, miotonia, reducao da memoria, hiporreflexia 

Psiquiatricos 

Depressao, psicose, demencia, dificuidade de concentracao, Lentificacao do raciocinio 

Otorrino 

Rouquidao. vertigem. zumbidos 

Pele e anexos 

Pele seca, aspera, palida e fria, queda de cabelo, unhas quebradicas 

Cardiovasculares 

Bradicardia, insuficiencia cardiaca congestiva, dispneia, edema pulmonar, hipertensao 
diastolica, derrame pericardico, doenca arterial coronaria 

Gastrintestinais 

Inapetencia, constipacao 

Nefrologicos 

Edema facial eem membros 

Ginecologicos 

Irregularidade menstrual, anovulacao, infertilidade, aborto, reducao da libido, galactorreia 

Endocrino-metabolicos 

Bocio, intolerancia ao trio, ganho de peso, parada do crescimento em criancas 

Emergences 

Coma, ileo paralitico, crises convulsivas 


da doen<;a, podem aparecer: edema periferico, constipa<;ao intestinal, dispneia, ganho de 
peso e sintomas psiquiatricos, como depressao, demencia e, mais raramente, psicose 1 ’ 2 . 

Em estagios mais avan^ados da doen^a primaria da tireoide pode ocorrer galactorreia, 
como consequencia de um aumento de prolactina. A ausencia de hormonios tireoidianos pro- 
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move aumento nos niveis de hormonio liberador de tireotrofina (TRH), o qual, por sua vez, 
estimula a secre^ao de hormonio estimulador da tireoide (TSH) e de prolactina pela hipofise 2 . 

Diagnostico laboratorial 

Diante da suspeita clinica de hipotireoidismo, a confirma^ao diagnostica deve ser 
realizada com a dosagem de TSH e T 4 livre sericos. 

O hipotireoidismo caracteriza-se por uma redu<;ao nos niveis sericos de T 4 livre. 
Quando a fun<;ao hipotalamo-hipofisaria esta intacta, ou seja, quando o hipotireoidis¬ 
mo e de etiologia tireoidiana, observa-se aumento do TSH serico. Nos casos em que a 
doen^a e de origem central, o TSH permanece inapropriadamente normal ou baixo, a 
despeito da redu<;ao do T livre. Nesses casos, deve-se realizar a investigate) de hipo- 
pituitarismo. 

Outros exames complementares uteis no diagnostico de hipotireoidismo sao: 

* Anticorpos antiperoxidase (anti-TPO): sua presen^a confirma o diagnostico etiolo- 
gico de tireoidite de Hashimoto 3 . 

* Hemograma: diagnostica anemia 1,2 . 

* Lipidograma: diagnostica dislipidemia, com aumento de LDL-colesterol 6 . 

Tratamento e seguimento 

O tratamento do hipotireoidismo consiste na reposi^ao de T com levotiroxina sodi- 
ca. A dose de reposi^ao usual varia entre 0,5 e 1,7 pg/Kg/dia. Individuos idosos, portado- 
res de cardiopatia isquemica ou com risco aumentado de desenvolver arritmias cardiacas 
devem iniciar a reposi^ao com doses que variam entre 12,5 e 25 pg/dia. Individuos adul- 
tos e sem outras comorbidades podem iniciar o tratamento com doses entre 50 e 100 pg/ 
dia, de acordo com o peso corporal. 

O T, livre e o TSH sericos devem ser monitorados a cada 6 a 8 semanas, uma vez 

4 7 

que este e o tempo de tratamento necessario para a estabiliza^ao dos niveis de TSH. Os 
incrementos na dose podem ser na ordem de 12,5 a 25 pg nos idosos e nos cardiopatas, e 
de 25 a 50 pg em adultos 1 . 

O tratamento objetiva manter concentrates sericas normais de T 4 livre e TSH. Nos 
casos de hipotireoidismo central, a meta e a normaliza^ao do T livre serico. 

A levotiroxina deve ser administrada em jejum, lembrando que pacientes idosos 
ou com sindrome de ma absor^ao, bem como aqueles em uso de sulfato ferroso, calcio, 
colestiraminas ou hidroxido de aluminio podem ter altera^oes na absor^ao da droga. 
Ainda, algumas substancias podem acelerar o metabolismo da levotiroxina, como ocorre 
com anticonvulsivantes, sertralina e rifampicina. 

Apos titula^ao da dose de levotiroxina, o seguimento desses pacientes pode ser realiza- 
do a cada 6 a 12 meses, com reavalia^ao clinica e novas dosagens T 4 livre e TSH sericos 7,8 . 
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Situacoes especiais 

Gestacao 

/ 

A necessidade de levotiroxina aumenta durante a gestacao. Mulheres com hipoti- 
reoidismo devem ser advertidas quanto a necessidade de buscar orientai^ao medica no 
caso de gravidez ou mesmo de desejo de engravidar, para que o reajuste da dose de levo¬ 
tiroxina seja realizado o mais precocemente possivel. 

Os hormonios tireoidianos sao essenciais para o desenvolvimento do sistema nervoso fe¬ 
tal. Nas primeiras semanas de gestacao, o feto e totalmente dependente do hormonio tireoidia- 
no materno. O TSH levemente elevado aumenta o risco de morte fetal. Ainda, crian^as nascidas 
de maes que apresentaram TSH elevado, mesmo que minimamente, no decorrer da gestacao, 
apresentam quociente de inteligencia (QI) menor do que os filhos de maes eutireoidianas 9 . 
Diante disso, alguns autores sugerem o rastreamento de hipotireoidismo em gestantes. 

Durante a gravidez, a dose de levotiroxina deve ser aumentada eoT livre e o TSH 
sericos, monitorados a cada 6 semanas para reajuste da dose se necessario 10,11 .0 objetivo 
e manter o T 4 livre no ter^o superior da normalidade, sem suprimir o TSH. 

HIPOTIREOIDISMO SUBCUNICO 

A defini^ao de hipotireoidismo subclinico e puramente laboratorial e consiste na eleva- 
9 S 0 do TSH serico, sem, contudo, ocorrer redu^ao das concentrates sericas de T ( livre 12 . 

Os pacientes sao, frequentemente, assintomaticos e podem ou nao evoluir com dis- 
fun^ao tireoidiana declarada. 

Nao ha consenso sobre tratar ou nao pacientes que apresentam T livre normal e TSH 
entre 5 e 10 pUI/ml, exce^ao feita aos pacientes que apresentam fatores de risco para o de¬ 
senvolvimento de hipotireoidismo declarado, como anticorpos antitireoidianos positivos 
ou bocio, e as gestantes ou as mulheres com inten^ao de engravidar. Recomenda-se o trata¬ 
mento sistematico de individuos com T 4 livre normal e TSH maior que 10 pUI/ml 12,13 . 

O tratamento inicial e feito com levotiroxina na dose de 25 a 50 pg/dia. A titula<;ao 
da dose e o seguimento desses pacientes devem ser realizados conforme ja descrito ante- 
riormente neste capitulo. 

HIPERTIREOIDISMO 

Definicao 

/ 

Denomina-se hipertireoidismo a hiperatividade da glandula tireoide. A sindrome 
clinica resultante da exposi^ao dos tecidos a altas concentrates de hormonios tireoidia¬ 
nos e denominada tireotoxicose. Apesar de usados como sinonimos, hipertireoidismo e 
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tireotoxicose nao tern o mesmo significado. Contudo, na maioria das vezes, a tireotoxico- 
se e provocada por um hipertireoidismo 14,15 . 

Etiologia 

A doenca de Graves ou bocio difuso toxico e a causa mais comum de tireotoxicose 
no mundo. Anticorpos especificos sao produzidos contra o receptor de TSH, o qual per- 
manece ativado e estimulando a sintese de hormonios tireoidianos pela tireoide 2,14,15 . 

As causas de tireotoxicose se encontram enumeradas no Quadro 1. 


Quadro 1. Causas de tireotoxicose. 


• 

Bocio difuso toxico ou doenca de Graves 

• 

Hashitoxicose 

• 

Adenoma toxico ou doenca de Plummer 

t 

• 

Bocio multinodular toxico 

• 

Tireoidites: subaguda. De Quervain, actinica, por amiodarona 

• 

Reposicao excessiva com levotiroxina 

• 

Facticia 

• 

Causas raras: metastases de carcinoma folicular da tireoide, adenoma hipofisario secretor de TSH, resistencia 
hipofisaria aos hormonios tireoidianos, neoplasias trofoblasticas, struma ovarii 


Diagnostico clinico 

Os principais sinais e sintomas do excesso de hormonios tireoidianos nos tecidos 
estao relacionados na Tabela 3. 


Tabela 3. Sinais e sintomas de tireotoxicose. 


Sistema nervoso e muscu- 
loesqueletico 

Fraqueza muscular, fadiga, hiper-reflexia, tremores, insonia 

Psiquiatricos 

Ansiedade, nervosismo, irritabilidade 

Oftalmologicos (apenas na 
doenca de Graves) 

Exoftalmia, retracao palpebral, assinergia oculopalpebral [lid-tag} 

Pele e anexos 

Pele quente, umida e sedosa, queda de cabelo, mixedema pre-tibial 

Cardiovasculares 

Taquicardia, palpitacoes, taquiarritmias atriais, pressao arterial divergente, sopros 
vasculares 

Gastrintestinais 

Hiperfagia, hiperdefecacao 

Ginecologicos 

Irregularidade menstrual 

Enddcrino-metabolicos 

Bocio, intolerancia ao calor, perda de peso, sudorese excessiva 
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A apresenta^ao clinica da tireotoxicose ja pode indicar sua provavel etiologia. A pre¬ 
sent de bocio difuso, com altera<;6es oculares e mixedema pre-tibial, sugere fortemente 
o diagnostico de doen^a de Graves. Nodulo unico ou bocios multinodulares, na ausencia 
de oftalpatia, sugerem doen^a de Plummer e bocio multinodular toxico, respectivamente. 
Ainda, dor cervical anterior, uso de amiodarona ou tratamento recente com iodo radioa- 
tivo sugerem tireotoxicose por libera^ao aguda de hormonios tireoidianos, possivelmente 
secundaria a uma tireoidite 14,16 . 

Diagnostico laboratory 

Diante da suspeita clinica de hipertireoidismo, a confirma^ao diagnostica deve ser 
realizada com a dosagem de TSH, T livre e T livre sericos. 

O diagnostico e firmado pela presen<;a de concentrates sericas aumentadas dos 
hormonios tireodianos (T e T livres). Excetuando-se os raros casos de tumores pro- 
dutores de TSH e de resistencia hipofisaria aos hormonios tireoidianos, o excesso de 
hormonios tireoidianos promove o bloqueio da sintese e da libera^ao de TSH, o qual se 
encontra supresso 17 . 

A pesquisa de anticorpos antirreceptor de TSH (TRab) pode ser util no diagnostico 
da doen^a de Graves, e a presen^a de anticorpos anti-TPO pode indicar Hashitoxicose. 

A capta^ao e o mapeamento da tireoide com 131 I auxiliam na identifica^ao da fonte 
de hormonios tireoidianos. Dessa forma, os bocios difusos e os nodulares ou multino¬ 
dulares apresentam capta^ao de 13 'I elevada e o mapeamento demonstra o sitio de hiper- 
fun^ao dentro da glandula. Nos casos com capta^ao baixa, os diagnosticos provaveis sao 
de tireoidite ou fonte extratireoidiana de hormonios 14 . 

Tratamento e seguimento 

A escolha do tratamento da tireotoxicose varia de acordo com as diversas etiologias. 

As op<;6es terapeuticas disponiveis sao as drogas antitireoidianas (DAT), o 131 I e a 
ressec^ao cirurgica. 

Na doen^a de Graves, nao ha uma terapia de escolha, uma vez que nenhuma das 
op<;oes terapeuticas atua sobre a autoimunidade que causa a doen<;a. Entretanto, a possi- 
bilidade de remissao espontanea, que ocorre em 40 a 50% dos pacientes, torna o uso de 
DAT atraente. 

O 131 I pode ser indicado como primeira escolha ou como tratamento definitivo 
quando nao houver remissao espontanea com o uso de DAT. E considerado um trata¬ 
mento definitivo, seguro e de facil administra^ao, embora a evolu^ao para hipotireoi- 
dismo permanente ocorra na maioria dos pacientes. O uso de 13 ‘I esta absolutamente 
contraindicado em gestantes e durante a amamenta^ao. A cirurgia fica restrita apenas aos 
casos de doen<;a de Graves, nos quais o uso de DAT ou de 131 I for contraindicado 18 . 
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Para tratamento da tireotoxicose por bocios uni ou multinodulares, especialmente 
os mais volumosos, mergulhantes ou com sinais compressivos, esta indicada a cirurgia. 
O tratamento com 131 I e conveniente em pacientes com bocios menores ou com maior 
risco cirurgico. 

As DAT disponiveis, hoje, no mercado sao o metimazol (MMI) e o propiltiouracil 
(PTU). Doses iniciais de 30 a 40 mg/dia de MMI ou 300 a 400 mg/dia de PTU costumam 
ser eficientes na compensate clinica e laboratorial dos pacientes com tireotoxicose, o 
que ocorre em cerca de 4 a 8 semanas de tratamento. O PTU deve ser administrado em 
2 ou 3 doses/dia, enquanto o MMI tern a vantagem de poder ser administrado em dose 
unica diaria, aumentando assim a aderencia ao tratamento. Controles com dosagens se- 
ricas de T, e T, livres e TSH devem ser realizados a cada 30 ou 40 dias, e a dose da DAT 

3 4 1 

tern de ser reduzida, progressivamente, ate alcan<;ar a menor dose capaz de manter o 
eutireoidismo. Na doen^a de Graves, e recomendada a manuten^ao do tratamento por 
12 a 18 meses' 9,20 . Cabe lembrar que, apesar da normaliza^ao das concentrates sericas 
de T, e T^ livres, o TSH pode permanecer supresso por muitos meses, na dependencia da 
dura<;ao e da intensidade da supressao hipofisaria. 

Efeitos colaterais das DAT incluem dispepsia, rash cutaneo e artralgias e nao impli- 
cam suspensao da droga. Complicates como hepatite toxica e agranulocitose sao mais 
graves, e o paciente deve ser orientado a procurar auxilio medico e suspender o uso da 
droga caso observe febre, ulceras orais ou faringite 14 . 

As tireotoxicoses sem hiperfun^ao tireoidiana, ou seja, aquelas causadas por libera - 
to aguda ou fonte extratireoidiana de hormonios tireoidianos, nao possuem tratamento 
especifico. Deve-se suspender o uso de amiodarona, quando houver suspeita de tireoidite 
por uso desta droga, ajustar doses excessivas de levotiroxina nos tratamentos de hipoti¬ 
reoidismo, prescrever anti-inflamatorios nas tireoidites subagudas e aguardar o metabo- 
lismo dos hormonios tireoidianos liberados 2,20 . 

O uso de (3-bloqueadores pode ser muito util na remissao dos sinais e dos sintomas 
de tireotoxicose ate que a fonte de excesso de hormonios tireoidianos seja controlada. 
Propranolol dividido em 3 ou 4 doses diarias, somando um total de 20 a 80 mg/dia, ou 
atenolol na dose de 50 a 100 mg/dia costumam controlar palpitates, taquicardia, sudo- 
rese e tremores 17 . 


QUANDO AVALIAR A FUNCAO TIREOIDIANA? 

/ 

Existem controversias na literatura quanto a necessidade de um rastreamento em 
individuos assintomaticos ou oligossintomaticos. Alguns autores recomendam a busca 
ativa, com dosagem do TSH serico, naqueles pacientes com maior risco de desenvolver 
disfunqao tireoidiana. Os fatores de risco descritos sao: sexo feminino, idade acima de 60 
anos, presen<;a de bocio, antecedentes pessoais e/ou familiares de tireoidopatia, portado- 
res de doen^as autoimunes, individuos em uso de litio ou amiodarona e gestantes 21 . 
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INTRODUCAO 

/ 

Frente ao paciente com cefaleia, o medico deve ter dois objetivos principals: diag¬ 
nostic e tratamento. 

Com rela<;ao ao diagnostic, deve-se verificar se a cefaleia apresenta caracteristicas 
compativeis com alguma cefaleia primaria (nas quais nao ha etiologia demonstravel pe- 
los exames clinicos ou laboratoriais usuais; p.ex., migranea e cefaleia do tipo tensional) 
e se o paciente apresenta sinais/sintomas que alertem para a possibilidade de uma cefa¬ 
leia secundaria (que sao aquelas provocadas por condi<;6es demonstraveis por exames 
clinicos ou laboratoriais; p.ex., cefaleia secundaria a uma hemorragia subaracnoidea). A 
principal ferramenta para essa diferencia<;ao e a anamnese. Atraves dela, o medico deve 
obter algumas informa^oes, como: o local da dor, o seu modo de instala^ao (insidiosa, 
abrupta), a sua intensidade (leve, moderada ou forte), o tipo de dor (p.ex., pulsatil, em 
peso, pressao, em queima^ao, agulhadas, em choque), a sua dura^ao (p.ex., segundos, 
minutos, horas, dias, continua), a sua frequencia (p.ex., anual, mensal, quinzenal, diaria), 
se ha agravamento da dor com o esfor^o fisico habitual (como andar ou subir escadas) ou 
nao, se ha sinais e sintomas associados ao aparecimento da cefaleia (p.ex., nauseas, vomi- 
tos, fotofobia, fonofobia, hiperemia conjuntival, lacrimejamento, paresia, diminui^ao do 
nivel de consciencia) e a sua evolu^ao ao longo dos anos (se permanece com as mesmas 
caracteristicas ou nao). 

Outra ferramenta indispensavel para o diagnostic© da cefaleia e o exame fisico. Por 
meio dele, o medico pode verificar a presen^a de sinais associados a cefaleia (p.ex., paresias, 
papiledema, confusao mental) que indicam a possibilidade de uma cefaleia secundaria. 

Do ponto de vista pratico, o medico tern a obriga^ao de verificar se a cefaleia esta 
associada a determinadas caracteristicas clinicas, denominadas em ingles como red flags, 
as quais alertam para a necessidade de investiga^ao 1 ' 6 (Quadro 1). 
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Quadro 1. Caracteristicas clinicas [red flags) que alertam para a possibilidade de cefaleia secundaria. 



Nao havendo sinais/sintomas de alerta e havendo um fenotipo tipico para uma ce¬ 
faleia primaria, o diagnostico e de uma cefaleia primaria. Para que a cefaleia seja con- 
siderada secundaria, e necessario comprovar a rela^ao de causa e efeito entre a cefaleia 
e o transtorno causador. E possivel que altera^oes em exames complementares, como 
a presen^a de um pequeno meningeoma, nao tenham qualquer rela^ao com a cefaleia 
apresentada pelo paciente. Sendo assim, para o diagnostico de uma cefaleia secundaria, o 
surgimento de uma nova cefaleia ou o agravamento de uma cefaleia primaria devem ter 
uma rela^ao temporal muito estreita com o transtorno causador e que, com a melhora 
ou o desaparecimento do presumivel transtorno, haja melhora ou desaparecimento da 
cefaleia". O Fluxograma 1 contem um fluxograma pratico e simples que auxilia o medico 
na decisao entre investigar ou nao uma cefaleia. 

Apos o diagnostico da cefaleia, o medico deve verificar a necessidade de se instituir 
um tratamento. De modo geral, tanto para as cefaleias primarias como para as secunda- 
rias, o tratamento abortivo (destinado para interromper a crise de dor) e quase sempre 
instituido. Exce<;ao para as crises de curtissima dura^ao ou para as de curta dura<;ao e 
fraca intensidade. No entanto, a decisao de se prescrever um tratamento profilatico (des¬ 
tinado a prevenir o aparecimento de novas crises) depende de alguns fatores. Sao candi¬ 
dates ao uso de medicares profilaticas: pacientes com crises frequentes ou com crises 
menos frequentes e de grande morbidade, pacientes nao responsivos ou com intolerancia 
aos tratamentos abortivos e pacientes em risco ou em abuso de medicares analgesicas. 

Com rela^ao as cefaleias secundarias, o tratamento deve ser direcionado para o 
transtorno causador da cefaleia. Por exemplo, se a cefaleia e secundaria a um disturbio da 
articula<^ao temporomandibular, o tratamento e direcionado para esse disturbio. Contu- 
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A cefaleia apresenta caracteristicas compativeis 


com uma das cefaleias primarias? 



sim nao 



Considerar investigacao 


Cefaleia primaria 


Fluxograma 1 . Auxi'lio na decisao de se investigar ou nao uma cefaleia. 


do, alem do tratamento especifico para a cefaleia secundaria, o medico deve estar atento 
para a necessidade do uso de medicares para o controle da dor, como analgesicos sim¬ 
ples, anti-inflamatorios, opioides fracos, opioides fortes e drogas adjuvantes. 

A seguir encontram-se os criterios diagnosticos e os tratamentos das duas cefaleias 
primarias mais frequentes nos consultorios medicos e na popula^ao em geral. 

MIGRANEA 

Criterios diagnosticos 7 

A. Pelo menos cinco crises preenchendo os criterios de B a D: 

B. Cefaleia durando de 4 a 72 horas (sem tratamento ou com tratamento ineficaz). 

C. A cefaleia preenche ao menos duas das seguintes caracteristicas: 

1 . localiza^ao unilateral; 

2 . carater pulsatil; 

3. intensidade moderada ou forte; 

4. exacerbada por ou levando o individuo a evitar atividades fisicas rotineiras 
(p.ex., caminhar ou subir escadas). 

D. Durante a cefaleia, pelo menos um dos seguintes: 

1 . nausea e/ou vomitos; 

2 . fotofobia e fonofobia. 
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E. A historia e os exames fisico e neurologico nao sugerem transtorno algum, ou 
a historia e/ou os exames fisico e/ou neurologico sugerem esse transtorno, mas este e 
excluido atraves de investiga^ao apropriada, ou tal transtorno esta presente, mas as crises 
nao ocorrem pela primeira vez em estreita rela^ao temporal com o transtorno. 

Tratamento abortivo 

De modo geral indica-se o uso de analgesicos simples, anti-inflamatorios nao hor- 
monais (AINHs), antiemeticos e/ou triptanos (Tabela 1). O medico deve orientar o pa- 
ciente a tratar a crise de migranea ao seu primeiro sinal, seja este a presen<;a de sintomas 
premonitorios (p.ex., irritabilidade, nauseas), aura ou a cefaleia em si. Para os pacientes 
com sintomas premonitorios e/ou aura, orienta-se o uso por via oral de um antiemetico 
e um AINH de a^ao prolongada nessas fases. Para aqueles pacientes cujas crises migrano- 
sas sao acompanhadas de nauseas e vomitos desde o inicio, alem do uso de antiemeticos, 
deve-se indicar o uso de comprimidos de dispersao oral ou de medicares injetaveis para 
o tratamento da dor 8 . 


Tabela 1. Tratamento medicamentoso para a crise de migranea (doses para adultos). 


A - Analgesicos e anti-inflamatorios nao esteroidais 

Acido acetilsalicilico 

500 mg VO 

Paracetamol 

325 a 1.000 mg VO 

Dipirona 

1.000 mg VO ou EV 

Naproxeno sodico 

550 a 1.100 mg VO 

Naproxeno 

250 a 550 mg VO 

Diclofenaco sodico 

50 a 100 mg VO/50 mg IM 

ibuprofeno 

200 a 1.200 mg VO 

B - Antiemeticos 

Metoclopramida 

10 mg VO ou IM 

Domperidona 

10 a 30 mg VO 

Bromoprida 

10 mg VO, IM ou EV 

Dimenidrato 

50 a 1.000 mg VO/30 mg EV 

C - Triptanos 

Sumatriptano 

25,50 e 100 mg VO / 6 mg SC /10 a 20 mg SN 

Zolmitriptano 

2.5 a 5 mg VO ouOD 

Naratriptano 

2.5 mg VO 

Rizatriptano 

5 a 10 mg VO ou OD 


VO = via oral; IM = via intramuscular; EV = via endovenosa; SC = subcutaneo; SN = spray nasal; 0D = comprimido orodispersivel. 
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Os principals efeitos colaterais dos AINH sao: epigastralgia e ulceras gastricas. De¬ 
von ser evitados em pacientes com nefropatia e hepatopatia. Os antiemeticos podem 
causar quadros agudos de distonia, e os triptanos, formigamento, tontura, sonolencia, 
dor ou pressao na garganta, no pesco<;o, nos membros ou no peito. Os triptanos estao 
contraindicados em casos de hipertensao arterial descontrolada, doen^a cardiaca isque- 
mica e vasoespasmo coronario/angina de Prinzmetal. 

Para as mulheres com intensifica^ao das crises migranosas no periodo menstrual 
ou com crises exclusivamente menstruais, pode-se utilizar miniprofilaxia com AINH ou 
triptanos. Devem ser prescritos para um dia antes ou no dia previsto para o comedo da 
dor. Devem ser mantidos pelo menor tempo possivel, no maximo dez dias consecutivos. 
Os triptanos tern preferencia para pacientes com ciclos menstruais regulares, pois devem 
ser iniciados um dia antes da data prevista para o surgimento da cefaleia. Pode-se, tam- 
bem, utilizar AINH e triptanos conjuntamente, em doses fixas. 

Tratamento profilatico 

Deve ser indicado para os pacientes que apresentam crises mais frequentes (tres ou 
mais por mes), crises incapacitantes e/ou muito prolongadas (2 a 3 dias de dura^ao) e 
para os que nao respondem ou tem contraindicates as medicates abortivas. 

As medicates devem ser escolhidas de acordo com o perfil do paciente, observando 
as contraindicates e os possiveis efeitos adversos das drogas. Ao mesmo tempo, deve-se 
dar preferencia para drogas que tratem outras condi^oes medicas concomitantemente, 
se este for o caso. Com isso, alem de se tratar duas condi^oes medicas com uma droga 
apenas, reduz-se a chance de intera^oes medicamentosas 8 (Tabela 2 e Quadro 2). 

CEFALEIA DO TIPO TENSIONAL EPISODICA 

Criterios diagnostics 7 

A. Pelo menos dez crises que ocorrem em menos de 15 dias por mes durante pelo 
menos tres meses e preenchendo os criterios de B a D: 

B. Cefaleia durando de 30 minutos a 7 dias. 

C. A cefaleia tem pelo menos duas das seguintes caracteristicas: 

1 . localiza^ao bilateral; 

2 . carater em pressao/aperto (nao pulsatil); 

3. intensidade fraca ou moderada; 

4. nao e agravada por atividade fisica rotineira. 

D. Ambos os seguintes: 

1 . ausencia de nausea ou vomito (anorexia pode ocorrer); 

2 . fotofobia ou fonofobia (apenas uma delas pode estar presente). 
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Tabela 2. Tratamento profilatico da migranea (doses via oral para adultos). 


A - p-bloqueadores 

Propranolol 

40 a 120 mg/dia, em 2 a 3 doses 

Nadolol 

40 a 120 mg, pela manha 

Metoprolol 

100 a 200 mg/dia, em 2 doses 

B - Bloqueador dos canais de calcio 

Flunarizina 

5 a 10 mg, a noite 

C - Antisserotoninergicos 

Metisergida 

3 a 6 mg/dia, em 3 doses 

Pizotifeno 

0,5 a 1,5 mg, a noite 

Ciproheptadina 

8 a 32 mg/dia, em 3 a 4 doses 

D - Antidepressivos 

Amitriptilina 

10 a 75 mg, a noite 

Nortriptilina 

10 a 75 mg, a noite 

Velanfaxina 

32,5 a 225 mg/dia, em 1 a 2 doses 

E - Anticonvulsivantes 

Acido valproico 

500 a 1.500 mg/dia, em 2 a 3 doses 

Topiramato 

50 a 200 mg/dia, em 2 doses 

Gabapentina 

300 a 3.000 mg/dia, em 2 a 3 doses 


E. A historia e os exames fisico e neurologico nao sugerem transtorno, ou a historia 
e/ou os exames fisico e/ou neurologico sugerem esse transtorno, mas este e excluido atra- 
ves de investiga^ao apropriada, ou tal transtorno esta presente, mas as crises nao ocorrem 
pela primeira vez em estreita rela<;ao temporal com o transtorno. 

Tratamento 

Para o momento da crise de dor, orienta-se o uso de analgesicos comuns e anti-infla- 
matorios nao esteroidais (Tabela 3). Para a preven<;ao das crises estao indicados os anti- 
depressivos (Tabela 4). Para qualquer fase de tratamento, pode-se lan^ar mao de terapias 
nao medicamentosas, como terapias psicologicas (por exemplo, tecnicas de relaxamento, 
terapia cognitivo-comportamental e tecnicas de manejo da dor) e terapias fisicas (por 
exemplo: acupuntura e fisioterapia). 

Estas ultimas devem ser principalmente consideradas para os pacientes que nao res- 
pondem as terapias medicamentosas ou nao as toleram, para as gestantes e para mulheres 
que estao amamentando 9 . 
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Quadro 2. Principals indicates, efeitos colaterais e contraindicacoes dos medicamentos usados na profilaxia da 
migranea. 



Tabela 3. Tratamento abortivo da cefaleia do tipo tensional (doses via oral para adultos). 


Acido acetilsalicilico 

500 mg 

Paracetamol 

750 a 1.000 mg 

Dipirona 

500 a 1.000 mg 

Ibuprofeno 

400 a 800 mg 

Cetoprofeno 

50 mg 

Naproxeno sodico 

385 a 825 mg 

Diclofenaco potassico 

12,5 a 50 mg 
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Tabela 4. Tratamento profilatico da cefaleia do tipo tensional (doses via oral para adultos). 


A - Triciclicos 

Amitriptilina 

10 a 75 mg, a noite 

Nortriptilina 

50 mg, a noite 

Clomipramina 

50 a 150 mg, a noite 

B - Inibidores da recaptacao da serotonina 

Fluoxetina 

20 mg, de manha 

Paroxetina 

20 a 40 mg, de manha 

C - Inibidores da recaptacao da serotonina e da noradrenalina 

Venlafaxina 

32,5 a 300 mg, de manha 

Mirtazapina 

30 mg, de manha 


CONSULTA RAPIDA 

Diagnostico 

Considere investigate) nos casos em que a cefaleia nao apresenta caracteristicas 
compativeis com as cefaleias primarias ou se ha presen<;a de sinais/sintomas de alerta 
(red flags). 


1 


A cefaleia apresenta caracteristicas compativeis 


com uma das cefaleias primarias? 



sim nao 



Considerar investigacao 


Cefaleia primaria 
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Sinais e sintomas de alerta (red flags) em pacientes com cefaleia: 

* Cefaleia de inicio apos os 50 anos de idade. 

* Cefaleia nova, intensa e de inicio subito. 

* Cefaleia associada a sinais neurologicos focais, como papiledema e paralisia. 

* Cefaleia associada a altera^ao do estado mental. 

* Mudan<;a inexplicavel no padrao da cefaleia. 

* Cefaleia que acorda o paciente durante a noite. 

* Cefaleia relacionada ao esfor<;o fisico, a tosse ou a atividade sexual. 

* Cefaleia associada as doen<;as sistemicas. 

* Cefaleia nova em paciente imunocomprometido (por exemplo, com aids ou neo¬ 
plasia). 

* Cefaleia refrataria ao tratamento. 

Diferencia<;ao simplificada entre migranea e cefaleia do tipo tensional episodica 
(CTTE). 


Migranea 

CTTE 

Presenca de aura 

/ 

Sim 

Nao 

Duracao 

t 

4 a 72 horas 

30 min a 7 dias 

Tipo da dor 

Pulsatil 

Peso, pressao 

Lateralidade 

Unilateral 

Bilateral 

Intensidade 

Moderada a forte 

Fraca a moderada 

Atividade fisica rotineira 

Piora a dor 

Pode melhorar 

Nauseas e/ou vomitos 

Sim 

Nao 

Foto e fonofobia 

Sim 

Nao 

Periodo menstrual 

Pode se agravar 

Nao se agrava 


Tratamento medicamentoso 

* Migranea 

• Abortivo: analgesicos simples, anti-inflamatorios nao hormonais, antiemeticos e 

triptanos. 

• Profilatico: (3-bloqueadores, flunarizina, antisserotoninergicos, antidepressivos, 

anticonvulsivantes. 

❖ Cefaleia do tipo tensional episodica 

• Abortivo: analgesicos simples e AINH. 

• Profilatico: antidepressivos. 
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* Cefaleias secundarias 

• Tratar especificamente a causa da cefaleia. 

• Analgesicos simples, opioides e adjuvantes para o controle da dor. 
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Depressao 


Ibiracy de Barros Camargo 


A depressao e um transtorno heterogeneo e recorrente, com varios subtipos: trans- 
torno depressivo grave, distimia, transtorno adaptativo, transtorno afetivo organico, de¬ 
pressao atipica, depressao pos-parto, depressao psicotica, transtorno bipolar do humor, 
transtorno depressivo nao especificado, transtorno ciclotimico, transtorno do humor 
causado por uma doen^a medica geral 1 . 

As defini<;6es de depressao sao baseadas, na sua maioria, na coexistencia sindromica 
de varios sintomas (Quadro 1) durante um determinado periodo (2 a 4 semanas), sendo 
considerada grave ou leve, segundo o numero de sintomas observados. As depressoes 
leves de longa dura^ao sao chamadas “distimicas”. 

A depressao atipica e caracterizada por reatividade do humor e dois ou mais 
dos seguintes sintomas: hipersonia, apetite aumentado ou ganho de peso e paralisia 
de “chumbo” (sentimento de peso nos bravos ou pernas), sensibilidade duradoura a 
rejei^ao interpessoal que resulta em significativo comprometimento social ou ocu- 
pacional. 

A depressao pode ser descrita e apresentada aos medicos como uma sindrome soma- 
tica, na qual as dores e o cansa<;o sao frequentemente os sintomas principais. A avalia^ao 
da depressao e dificil em fun^ao da fronteira imprecisa e, as vezes, arbitraria entre as 
formas clinicas, subclinicas e nao patologicas e depressoes secundarias 2 ' 5 . 

Tristeza e a resposta normal a perdas soffidas na vida, e nao e tao duradoura como a 
depressao. A cultura dos antidepressivos tern transformado em doen^as certas dificuldades 
que fazem parte da vida. 

Podemos nos entristecer naturalmente por circunstancias do cotidiano, como a perda 
de um emprego, uma noticia ruim ou um relacionamento amoroso que termina, ou quando 
ha condi^oes estressantes (como a pobreza) ou relates sociais que envolvem abusos, como 
os de poder. 

E diferente da depressao, a qual surge sem razao especifica, sem que nada terrivel tenha 
acontecido, pois tern caracteristicas biologicas. 
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Quadro 1. Sintomas psicologicos e organicos em depressao nao psicotica. 


Sintomas psicologicos 

- Sensacao de "estar para baixo”, ou sem a iniciativa ou o estimulo habitual 

- Perda do prazer de viver e de fazer atividades habitualmente prazerosas 

- Sensacao de impotencia sobre o futuro, como "qual e o objetivo?" 

- Sensacao de impotencia - sentir-se a merce dos eventos em geral 

- Sensacao de culpa, responsabilizando-se por toda a sorte de eventos (mesmo meras coincidences sem maior 
importance) 

- Falta de autoestima e autoconfianca 

i 

- Pensamentos de autoflagelacao, ou mesmo de suicidio - cogitacao de meios de por fim a vida 

- Sensacao de irritacao, ou mesmo de raiva, por causa de diferencas entre si proprio e os outros, ou por causa da vida 
em geral 

Sintomas organicos* 

- Perda de apetite, geralmente com emagrecimento consideravel 

- Perda de energia e disposicao, que fazem com que o individuo fique na cama durante o dia 

- Sono prejudicado - geralmente com despertar precoce (na madrugada) 

- Lentidao dos pensamentos e dos movimentos (retardo psicomotor) 

- Agitacao, inquietude, incapacidade de ficar parado 

- Perda da libido e da funcao sexual (por exemplo, impotencia nos homens) 

- Constipacao, cefaleias, amenorreia ou outras formas de dor ou desconforto 

- Sensacao de estar fisicamente doente (e com aspecto de doente) 


* A depressao pode atingir proporcoes psicoticas, com ideias delirantes de pobreza, niilismo ("nao tem sangue" ou "nao tem estomago", dai uma 
recusa absoluta em comer) ou cuipa ("pecados imperdoaveis"). 


Nao existe uma linha divisoria bem definida entre tristeza e depressao. Pode-se dizer 
que, se uma tristeza dura mais de dois meses, algo pode estar errado. E preciso cuidado 
para nao transformar um sinal de tristeza em doen^a 6 . 

Uma distin^ao importante deve ser feita entre sintomas de ansiedade e depressao, 
pois ambos os termos sao bastante utilizados na pratica medica e entre pessoas leigas 7 . 
A ansiedade, como sintoma, e frequentemente incluida nas describes da sindrome de- 
pressiva, e o humor depressivo e ocasionalmente mencionado dentro da estrutura da 
sindrome de ansiedade 8 ' 10 . 

Uma possivel representa<;ao clinica da depressao e da ansiedade pode ser observada 
na Tabela 1. 

Os fatores de risco para a depressao sao apresentados no Quadro 2 11 . 

A depressao secundaria surge em resposta a um estresse identificavel, como perdas, 
doen^a fisica importante ou uso de medicamentos 12 (Quadro 3). 
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Tabela 1. Representacoes clinicas da depressao e da ansiedade. 


Aspecto 

Depressao 

Ansiedade 

Humor 

Tristeza, melancolia, desinteresse, desilusoes e 
alucinacoes ligadas ao humor 

Apreensao, preocupacao, irritabilidade 

Cognicao 

Pensamentos de culpa, inutilidade, hipocondria, suicidio. pessimismo e/ou ideias de 
desastres e doengas, hipocondria, embaraco social 

Somatizacao 

/ 

Anorexia, constipacao, disfuncao sexual, despertar 
prematura, falta de energia 

Taquicardia, diarreia, excitacao, 
transpiracao, nauseas, tremor, insonia 

Comportamento 

Agitacao, retardamento, tentativas de suicidio, 
lamentacao, fala lenta 

Maos apertadas, hipervigilancia, coceira 


Quadro 2. Fatores de risco para depressao. 


Historia pregressa de depressao 

Historia familiar 

Eventos de vida causadores de estresse 

Falta de apoio social 

Historia de ansiedade 

Periodo pos-parto 

Abuso de alcool e drogas 

Comorbidade, presenca de doenca grave 

Pessoa solteira 

Idademaisavancada 

1 

Condicao socioeconomica mais baixa 

/ 

Sexo feminino 
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DIAGNOSTIC 

O diagnostico do quadro clinico e feito a partir da historia, da anamnese, do exame 
fisico, do estado mental do paciente e de exames complementares, a fim de se descartar 
um quadro de depressao secundaria 13 ' 15 . O Quadro 4 traz os aspectos a serem avaliados 
em paciente com sinais de depressao. 

Algumas questoes podem ajudar a detectar a depressao em ambientes de clinica ge- 
ral 16 , tais como: 

1 . Voce tern algum problema para dormir durante a noite? 

2. Voce esteve sentindo como se tivesse perdido o interesse por suas atividades co- 
tidianas? 

3. Voce esteve se sentindo triste ou infeliz ultimamente? 

4. Voce esteve se sentindo assustado ou com medo de alguma coisa? 

5. Voce esteve sentindo que nao vale a pena viver ultimamente? 

6 . Voce esteve preocupado em beber demais ultimamente? 

7. Quanto tempo e dinheiro voce esteve gastando com alcool recentemente? 

8 . Voce diria que nao esta satisfeito com sua vida sexual no momento? 

Nos transtornos depressivos graves, o exame do estado mental costuma apresentar- 
se conforme a Tabela 2 17,18 . 

A depressao leve manifesta-se principalmente por meio da perda de interesse ha¬ 
bitual pelos assuntos corriqueiros da vida. A espontaneidade desaparece. O exame do 
estado mental costuma apresentar-se conforme a Tabela 3. 

O exame fisico deve ser realizado da forma mais completa possivel, seguindo a rotina 
da pratica medica, para investigar quadros organicos que estejam desencadeando, agra- 


Quadro 4. Aspectos importantes da anamnese do paciente deprimido. 

Idade de inicio do primeiro episodio 
Caracteristicas cli'nicas de cada episodio 
Intensidade 

Riscos para o paciente (risco de vida, de perda de emprego, de separacao, potencial suicidal 
Duracao de cada episodio 
Padrao de recorrencias 

Comorbidade com abuso ou dependence de substancias psicoativas e de outros transtornos psiquiatricos 
Antecedentes pessoais e familiares sugestivos de bipolaridade 
Antecedentes pessoais de doencas medico-sistemicas 
Natureza dossintomas 
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Tabela 2. Exame do estado mental na depressao grave. 


Julgamento 

Pode estar prejudicado. particularmente no que diz respeito a visao do paciente de que sua 
situacao e sem saida. 

i 

Orientacao 

1 

Usualmente normal, mas, para urn paciente severamente deprimido, a orientacao com respeito ao 
tempo pode estar anormal. 

Funcionamento 

intelectual 

Pode estar prejudicado, particularmente a atencao e a concentracao. 

Memoria 

Pode parecer prejudicada, porque as pessoas que estao deprimidas apresentam problemas com a 

sua concentracao. 

/ 

Afeto 

Frequentemente, ha historia de crise de choro. Pacientes deprimidos podem apresentar 
movimentos mais lentos e uma expressao de indiferenca. Isto e usualmente denominado de 
retardo psicomotor. Se for severo e denominado catatonia. 

Conteudo do 
pensamento 

Desesperanca. A ideacao suicida pode estar ou nao presente. Pensamento delirante pode ocorrer. 

Equivalentes 
organicos do 
afeto 

Alterados. 

Tabela 3. Exame do estado mental na depressao leve. 


Julgamento, orientacao, 
funcionamento intelectual e memoria 

Raramente prejudicados. 

Conteudo do pensamento 

Pode incluir ideias autodepreciatorias ou culpa (comum nas depressoes 
severas). 

Equivalentes organicos do afeto 

Perda de peso e incomum; ganho de peso e mais comum. Libido diminuida. 

Retardo psicomotor 

Nao ha. 


vando ou que sejam comorbidos ao quadro atual do paciente e necessitem de tratamento. 
Nao ha achados patognomonicos ao exame fisico. Ainda nao se dispoem de metodos 
laboratoriais que sejam conclusivos para o diagnostico da depressao, ou exames de neu- 
roimagem ou ultrassonografia que permitam a confirma^ao diagnostica. 

TRATAMENTO 

A medica^ao antidepressiva e, na maioria das vezes, a primeira linha do tratamento 
de pacientes com transtornos depressivos, especialmente se os sintomas forem intensos, 
incapacitantes, cronicos ou recorrentes, ou se os pacientes tiverem uma historia fami¬ 
liar de depressao ou uma historia de resposta precedente ao tratamento antidepressivo. 
Porem, os antidepressivos nao podem ser transformados em “aspirinas do espirito”, nao 
podendo ser prescritos por medicos apressados e sem diagnostico especifico. A maio¬ 
ria dos pacientes com transtornos psiquiatricos e atendida por medicos de atendimento 
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primario, e as principais razoes para o encaminhamento ao especialista sao: diagnostico 
nao esclarecido ou paciente que nao responde ao tratamento 19 . As principais razoes de os 
pacientes deprimidos necessitarem de encaminhamento sao mostradas no Quadro 5. 

O sintoma mais grave da depressao e um evento raro que ocorre uma unica vez - o 
suicidio considerado o mais grave dos dilemas eticos da medicina 20 . O suiddio e con- 
siderado um fenomeno multideterminado que resulta de uma intera^ao complexa entre 
fatores sociais, interpessoais e psicologicos, e que raramente ocorre na ausencia de uma 
doen<;a psiquiatrica. 

Para a maioria dos medicos, o suicidio e um tema carregado de aspectos emocionais, 
os quais, frequentemente, despertam uma sensa<^ao de fracasso do cuidado medico 21 . As 
reaches do medico afetam sua capacidade de avaliar objetivamente os riscos de suicidios 
envolvidos. 

Como e um evento raro, o perigo e facilmente desconsiderado. Nao existe sinal pa- 
tognomonico de suicidio. A depressao e o antecedente mais comum, mas precisa ser gra¬ 
ve para resultar em suicidio. A presenca de sentimentos de desesperan^a pode ser um 
indicador mais sensivel do risco de tentativa de suicidio. Inexiste “teste de suicidio” que 
possa avaliar subgrupos com taxas mais elevadas de suicidio, comparativamente a popu- 
la^ao em geral, ou indicadores especificos para tentativas de suicidio. 

Controlar a possibilidade de suicidio de um paciente requer tratamento cuidadoso e 
individual, assim como o possivel envolvimento da familia do paciente. Nessa condi^ao, 
o quadro do paciente deve, preferencialmente, ser manejado por psiquiatra 22 ' 25 . 


Quadro 5. Fatores de encaminhamento de paciente deprimido ao psiquiatra. 


Presenca de sintomas psicoticos 

Intensa diminuicao do nivel de funcionamento 

/ 

Dificutdade em seguir orientacoes gerais 

Depressao recorrente 

Depressao cronica 

Depressao refrataria 

Forte possibilidade de suicidio 

Presenca de transtorno bipolar 

Depressoes graves 

Ideacao suicida 

/ 

Para avaliacao diagnostica 

Por solicitacao da familia ou do paciente 

Necessidade de psicoterapia 

Necessidade de tratamento eletroconvulsivo 
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Os fatores relacionados nos Quadros 6, 7 e 8 sao importantes para a avalia^ao do 
risco de suicidio. 

Quadro 6. Fatores de riscos medicos. 


Doencas psiquiatricas 

Uso de alcooL (principalmente) e outra droga 

Doencas clinicas, sobretudo doencas terminals, dor cronica, comorbidades medicas graves 

Psicose (especialmente com alucinacoes de ordem na voz de comando de uma figura importante na vida do paciente) 

Quadro 7. Fatores de risco da historia. 

Tentativas anteriores 

Historia familiar de suicidio 

Comportamento impulsivo 

Datas comemorativas importantes 

Quadro 8. Fatores de risco epidemiologicos. 

Sexo masculino 

Idadeacima de 40 anos 

Solteiro ou divorciado recentemente 

Inexperiente e desempregado 

Acesso a meios letais 

Criminosos enfrentando prisao, especialmente por crimes violentos ou sexuais perpetrados contra o conjuge ou os filhos 


Tratamento medicamentoso 

O paciente deve ser orientado sobre os passos, o tipo e a natureza do tratamento a 
que esta sendo submetido, bem como sobre a natureza dos medicamentos, suas a^oes e 
seus efeitos adversos. Deve saber ainda sobre o tempo previsto para sua a<;ao terapeutica 
e a previsao de tempo de uso 26 . A abordagem farmacologica e essencial na maioria dos 
casos de transtornos depressivos, porem a simples prescri<;ao de um antidepressivo, sem 
uma avalia<;ao adequada do doente e um piano de tratamento, deve ser encarada como 
negligente. 

A remissao dos sintomas deve ser o objetivo central do tratamento da depressao. O 
seu alcance completo e sustentado precisa ser compreendido nao somente em rela<;ao 
ao desaparecimento dos sintomas, mas tambem quanto ao retorno ao nivel funcional 
anterior do individuo. 
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A escolha do tratamento antidepressivo deve levar em conta os fatores apresentados 
no Quadro 9. 

Alem da escolha acertada do medicamento antidepressivo e da prescri^ao na dose 
e tempo adequados 27 , a aceita^ao do tratamento psicofarmacologico em portadores de 
depressao e influenciada por uma serie de cren<;as negativas a respeito dele, entre as quais 
se podem citar: estigma, tratamento sintomatico e nao curativo, surgimento de efeitos 
adversos indesejaveis, temor de dependencia. 

E habitual dividir o tratamento da depressao em tres fases: inicial (ou aguda), de 
continua^ao e de manuten^ao. A identifica^ao de cada uma depende da evolu^ao sinto- 
matica, que se define em termos de resposta, remissao, recaida e recorrencia. A fase inicial 
dura entre 4 e 12 semanas, come^a com o diagnostico do episodio depressivo e conclui 
quando se alcanna a remissao do quadro. Nesse ponto, inicia-se a fase de continua^ao, a 
qual tern como objetivo a preven<;ao de recaidas e a recupera^ao do funcionamento psi- 
cossocial. A etapa seguinte e a fase de manuten^ao, a qual tern como objetivo a preven<;ao 
de recorrencias, e pode levar 1 ano ou mais 28 . 

Muitos pacientes que respondem ao tratamento antidepressivo continuam com sin- 
tomas residuais. Nao ha uma defini^ao universalmente aceita de remissao. 

Atualmente, dispoem-se de antidepressivos pertencentp'^ Armarn. 

F. Comunicacao clara com o paciente e seus familiares 

G. Sensibilidade e tolerancia a efeitos secundarios dos tratamentos antidepressivos 









Depressao 355 


Tabela 4. CLassificacao dos antidepressivos. 


Classe 

Substancias 

Inibidores de monoamino oxidase 

Nao seletivos e irreversiveis: tranilcipromina 

Seletivos e reversiveis: moclobemida (Imao-A) 

Inibidores nao seletivos de recaptura de monoaminas 

Triciclicos - aminas terciarias: amitriptilina, clomipramina, 
imipramina 

Triciclicos - aminas secundarias: nortriptilina 

Tetraciclicos: maprotilina 

Inibidores seletivos da recaptacao de serotonina 

Fluoxetina, paroxetina, sertralina, citalopram, fluvoxamina, 
escitalopram 

Inibidores seletivos da recaptacao de serotonina e 
noradrenalina 

Venlafaxina, milnaciprano, duloxetina 

Drogas serotoninergicas 

Nefazodona, tianeptina, trazodona 

Drogas noradrenergicas 

Maprotilina, reboxetina 

Drogas dopaminergicas 

Amneptina, bupropiona 

Antagonistas de a-2-adrenorreceptores 

Mirtazapina, mianzerina 


Os inibidores da monoamina oxidase agem impedindo o desmembramento dos 
hormonios neurotransmissores norepinefrina e serotonina, o que, por sua vez, tem o 
efeito de aumentar a quantidade dessas substancias nas sinapses do cerebro. Os antide¬ 
pressivos triciclicos atuam sobre o cerebro, assegurando a permanencia do neurotrans- 
missor norepinefrina (NE) e, em menor extensao, da serotonina (SE) na sinapse entre as 
fibras nervosas, aumentando a quantidade das moleculas neurotransmissoras na sinapse, 
assegurando maior disponibilidade para atuar na extremidade da celula nervosa contigua 
assim que o fluxo dos impulsos nervosos volte ao normal. Os inibidores da recaptacao 
de serotonina bloqueiam apenas a capta<;ao de serotonina, aumentando, portanto, sua 
concentra^ao na sinapse do nervo. Postula-se que os inibidores seletivos da recaptacao de 
serotonina e noradrenalina (IRSNs) exer^am efeito terapeutico antinoceptivo por meio 
da modula^ao noradrenergica e serotoninergica descendente, encarregada do controle de 
ingresso dos estimulos noceptivos no sistema nervoso central. 

A eficacia de qualquer droga escolhida para o tratamento dos transtornos depressi- 
vos so podera ser questionada apos ser utilizada por pelo menos tres semanas, em dose 
terapeutica maxima tolerada pelo paciente. Caso a resposta nao seja favoravel, a droga 
deve ser reajustada, aguardando por mais tres semanas. Se ainda assim a resposta nao 
for favoravel, mudar para outro antidepressivo de classe farmacologica com mecanismo 
de a<^ao diferente. Sintomas de ansiedade sao frequentes em quadros de depressao. Para 
muitos autores, ambos os sintomas sao faces de uma mesma moeda. Alguns pacientes 
podem ter a necessidade de fazer uso de ansioliticos temporariamente, principalmente 
quando a classe escolhida do antidepressivo nao oferecer efeitos ansioliticos. 














356 Diagnostico e Tratamento - Neurologia e Psiquiatria 


Abordagens psicossociais 

O fundamento de qualquer programa de manejo da depressao e a psicoterapia, em 
suas muitas modalidades. A psicoterapia pode ser definida como o inter-relacionamento 
entre o paciente e o medico. 

O objetivo das psicoterapias e o de fornecer recursos para o paciente enfrentar os 
sintomas depreciativos que, em geral, acompanham a doen<;a. 

O clinico pode realizar bem essa tarefa, devido a seu conhecimento previo do pa¬ 
ciente. O aconselhamento praticado pelo nao psiquiatra pode ter lugar durante a visita 
do paciente ao consultorio. As modalidades de psicoterapias mais indicadas para os por- 
tadores de transtornos depressivos sao: a cognitiva, a comportamental, a interpessoal e a 
autoajuda, as quais podem ser empregadas como tecnicas isoladas ou em associa<;ao 29 ’ 3<) . 

A terapia cognitiva enfatiza o pensamento consciente do individuo. A terapia inter¬ 
pessoal estuda o contexto social em que o paciente esta inserido, procurando fazer com 
que ele analise suas relates pessoais. 

A autoajuda e a terapia comportamental servem como reflexao. Deve-se tomar cui- 
dado ao fazer uma distin<;ao entre psicoterapia e psicanalise, a qual e uma forma alta- 
mente especializada de tratamento psiquiatrico. 

A psicanalise nao e a primeira op^ao para tratar depressao. Em alguns casos de 
depressao leve, o aconselhamento e o unico tratamento exigido; nos casos mais graves, 
contudo, a farmacoterapia e usualmente necessaria, pois os pacientes podem falhar na 
resposta apenas ao aconselhamento. Em geral, entretanto, quanto mais leve o grau de 
depressao, maior o peso relativo desempenhado pelo aconselhamento no programa de 
manejo do paciente. 

CONSULTA RAPIDA 

Diagnostico 

1. Presen^a de pelo menos um dos seguintes sintomas ao longo de um periodo mi- 
nimo de duas semanas: sentimento de tristeza, perda de interesse pelas atividades 
cotidianas, sentimento de tensao ou grande nervosismo ou preocupa<;ao. 

2. Outros sintomas que devem ser considerados: perturba^ao no sono, cansa^o, 
perda do apetite, ma concentra^ao, pensamentos suicidas, taquicardia, tremores, 
tontura, dores generalizadas por todo o corpo. 

3. Perguntar de maneira clara e objetiva sobre idea<;ao suicida. 

4. Caso o paciente apresente ideias suicidas, encaminhar ao psiquiatra. 

5. A idea<;ao suicida e a principal indica<;ao de hospitaliza^ao em psiquiatria. 

6. Considerar a desesperan<;a como um grave fator de risco para o ato suicida. 
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Fratamento medicamentoso 
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Disturbios do Sono 


Regina Maria Franca Fernandes 


A Medicina do Sono e uma area relativamente nova da ciencia medica, tendo se 
desenvolvido a partir da segunda metade do seculo XX, com o avan^o no conhecimento 
sobre a fisiologia do sono e seus disturbios. Envolve diversas especialidades medicas e 
paramedicas, tanto na etapa diagnostica como na fase de tratamento dos diferentes tipos 
de disturbios do sono. Atualmente, a complexidade do conhecimento nessa area a tern 
colocado como especialidade medica, embora isto esbarre em questoes conceituais e po- 
liticas, em fun^ao do interesse multiprofissional que e inerente a ela. 

O medico do sono, em principio, tern amplo dominio do conhecimento referente a 
fisiologia e aos transtornos do sono, bem como as estrategias adequadas de diagnostico, 
ao tratamento e preven^ao dos mesmos, extrapolando os limites de sua especialidade 
original na medicina. Entretanto, todo medico, no decorrer de sua pratica clinica, ira de- 
parar com o desafio de diagnosticar e orientar pacientes com algum tipo de disturbio do 
sono. Muitos desses transtornos, quando adequadamente reconhecidos, demandam ape- 
nas uma correta orienta^ao ao paciente e aos familiares, por meio de uma reorganiza<;ao 
da higiene do sono, ou o controle dos problemas clinicos que os provocaram. 

Este capitulo e endere<;ado ao medico nao especialista em Sono, visando a oferecer- 
lhe conhecimento necessario para que possa: estabelecer uma impressao diagnostica o 
mais precisa possivel do disturbio do sono em questao; interferir, em primeira instan- 
cia, por meio de orienta^ao ou mesmo de tratamento medicamentoso, nos casos mais 
simples e de mais facil condu<;ao, que compreenderao um contingente significativo de 
pacientes; reconhecer a necessidade de encaminhamento do paciente a um profissional 
especialista em Medicina do Sono, quando for o caso. 

0 SONO NORMAL 

O sono pode ser caracterizado por meio do registro polissonografico de tres varia- 
veis eletrograficas: o eletroencefalograma (EEG), o eletro-oculograma (EOG) e o eletro- 
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miograma (EMG) submentoniano. Definem-se, assim, dois padroes principals de sono: 
o REM (do ingles, rapid eye movements ), marcado por salvas de movimentos oculares 
rapidos, atonia muscular, mioclonias erraticas em varios segmentos do corpo, EEG mais 
rapido e de baixa voltagem, assemelhando-se ao da vigilia, respira^ao e ritmo cardiaco 
mais irregulares, ere^oes penianas e clitorianas e ocorrencia de sonhos; e o nao REM 
(NREM), o sono sem movimentos oculares rapidos, com tres estagios definidos por um 
aprofundamento crescente, que vai da sonolencia (estagio 1, ou Nl), passa pela fase N2, 
ate um padrao profundo com EEG rico em ondas lentas de alto potencial (estagios 3 e 
4, atualmente sintetizados simplesmente como N3). No sono NREM, ha manuten^ao de 
um tonus muscular basal, quietude e regularidade cardiorrespiratoria. O N3 e o REM sao 
padroes de sono profundo, sendo dificil de se despertar uma pessoa nesses estados. 

O sono noturno e iniciado pela fase Nl, aprofundando-se ate o N3 e, aproximada- 
mente a cada 90 minutos, ha uma mudan^a do padrao NREM para o REM, ciclo este que 
se repete por 4 a 6 vezes em uma noite. Na primeira metade da noite, concentra-se o sono 
NREM profundo e, na segunda metade, predominam o N2 e o REM (Figura 1). 

Para a caracteriza^ao desses estagios e suficiente o registro de um numero limita- 
do de canais na polissonografia (PSG). Entretanto, para o diagnostico de disturbios do 
sono, a PSG deve incluir outros sensores, como o eletrocardiograma (ECG); a respira^ao 
(detectores de ventila^ao nasal e oral, bem como dos movimentos respiratorios em ni- 
veis toracico e abdominal); o EMG dos musculos tibiais anteriores, bilateralmente, para 
registro de movimentos de pernas; sensor de ronco; oximetria digital; sensores de posi^ao 
corporal; capnografia (para a pesquisa dos disturbios respiratorios do sono na crian^a e 
das sindromes de hipoventila^ao no sono). Alem disso, o tra^ado deve ser feito com video 



Figura 1. Hipnograma do sono noturno de um adulto saudavel mostrando 6 ciclos NREM-REM, com predominio do 
sono NREM (N3/4) na primeira metade da noite, enquanto o REM e o N2 predominam na segunda metade. 0 sono REM 
e destacado em preto no hipnograma. 
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simultaneo, para que o medico revisor possa acompanhar todo o comportamento do 
paciente no decorrer do sono (Figura 2). 

A propor^ao de cada estagio de sono em uma noite e mais ou menos estavel, consti- 
tuindo a chamada arquitetura de sono, com 5 a 10% de Nl, 55 a 60% de N2,15 a 20% de 
N3 e 20 a 25% de REM. Quando essa arquitetura e conturbada, surge a sensa^ao de sono 
nao reparador e fragmentado, que ocorre em diversos disturbios do sono, o que resulta 
em diversos sintomas decorrentes de priva<;ao de sono, como cansa^o, irritabilidade, so- 
nolencia diurna excessiva, deficiencia de memoria e aprendizado, comprometimento de 
performance motora e intelectual, dentre outros. 

O biorritmo circadiano que acompanha o ciclo vigilia-sono e regido por secre<;6es 
de hormonios e neurotransmissores, bem como por altera^oes autonomicas, as quais 
predispoem o organismo a vigilia ou ao sono, de acordo com o horario do dia. A tempe- 
ratura corporal interna varia em 0,5°C nas 24 horas, com um decrescimo progressive nas 
primeiras horas da noite e atingindo niveis mais baixos na madrugada, o que favorece a 
concilia^ao do sono, especialmente do REM. Pela manha, ha um aumento progressive 
da temperatura interna, que favorece o despertar, sendo os niveis maximos atingidos no 
meio da tarde. Igualmente pela manha ocorrem picos de libera<;ao de corticosteroides, 
insulina e hormonio tireoideano, elevando a taxa metabolica e a glicose intracelular, para 
o individuo assumir as atividades do dia em vigilia. 

Alguns neuro-hormonios sao caracteristicamente secretados durante o sono, como 
a testosterona, o hormonio de crescimento e o antidiuretico, particularmente no sono 
NREM profundo. Acredita-se que a fragmenta^ao e a redu^ao do sono em alguns de seus 
disturbios, como a sindrome da apneia obstrutiva, possam levar tanto a disfun^ao eretil, 
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Figura 2. Trecho de polissonografia evidenciando parada do sinal de fluxo nas vias aereas superiores, com persistence 
do esforco toracico e abdominal, por 21,7 s, durante o sono N2, levando a despertar com dessaturacao de oxigenio, de 
96 para 91% (apneia obstrutiva do sono). 
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em parte atribuida a redu<;ao dos niveis de testosterona (alem de aumento da atividade 
simpatica pelas apneias), como ao deficit pondoestatural em crian<;as pequenas, pela se- 
cre^ao insuficiente de hormonio do crescimento. Alem desses, diversos outros neuropepti- 
deos estao implicados nos mecanismos de genese do sono e da vigilia, como a melatonina, 
secretada pela glandula pineal, com pico de libera^ao nos periodos de baixa luminosidade 
ambiental e inibi<;ao pela luz do dia, sendo considerada um dos portoes de entrada no 
sono noturno. 

Neuronios do diencefalo anterior, os quais sao produtores de adenosina, sao promo- 
tores do sono NREM. Sendo a adenosina antagonisada pela cafeina e as xantinas encontra- 
das no chocolate, muitos individuos podem ter insonia pela ingestao de quaisquer destas 
substancias em periodos proximos da hora de dormir. Da mesma forma, neuronios hista- 
minergicos do hipotalamo posterior sao promotores da vigilia, o que explica a sonolencia 
causada por anti-histaminicos. 

Outros exemplos sao a bombesina e a colecistocinina, secretadas no trato gastrintes- 
tinal, no periodo pos-prandial, as quais atingem o sistema nervoso central, provocando 
sonolencia pos-prandial, que tambem se deve em parte a mare alcalina do sangue, decor- 
rente da produ<;ao de suco gastrico. 

A inter-rela<;ao entre esse biorritmo e o ciclo vigilia-sono e a base de toda a higiene 
do sono, o qual e favorecido por habitos regulares de vida, conforme enumerados no 
Quadro 1. A exposi^ao a fatores excitantes no periodo noturno pode levar o individuo 
a “perder seu portao neuroquimico de entrada no sono”, no qual se destacam a curva 
termica e o pico de melatonina, alem de outros neurotransmissores. Esse sistema nao se 
adapta rapidamente a mudan^as intensas de fusos horarios, assim como irregularidades 
significativas no ritmo vigilia-sono, o que e a base de diversos disturbios do ciclo circa- 
diano, alguns favorecidos por fatores geneticos. 


Quadro 1. Recomendacoes para a higiene do sono. 

• Horario regular de ir para a cama e de acordar 

• Nao cochilar durante o dia 

• Nao tomar bebida alcoolica no periodo vespertino 

• Evitar bebidas cafeinadas no periodo da tarde. Limitar-se a ate duas doses destas bebidas ao dia 

• Nao fumar logo antes de se deitar ou durante a noite 

• Exercicios regulares durante o dia, evitando exercicios ate 3 horas antes de ir para a cama 

• Nao usar a cama ou o quarto para outras atividades a lem do sono (excegao feita para a atividade sexual) 

• Estabelecer um ritual de atitudes relaxantes antes de ir para a cama 

• Manter uma temperatura confortavel no quarto de dormir 

• Manter o quarto escuro e silencioso 
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CLASSIFICACAO DOS DISTURBIOS DO SONO 

/ 


Os disturbios do sono sao classificados em oito grandes grupos, conforme citados 
no Quadro 2. As insonias e os disturbios respiratorios do sono sao os mais frequentes no 
consultorio medico, seguidos pelas hipersonolencias, devidas a ma higiene do sono ou 
a doen^as medicas, e pelas parassonias. Estas ultimas, especialmente o sonambulismo, o 
terror noturno e a eunurese noturna, sao mais vistas pelo pediatra, enquanto o disturbio 
comportamental do sono REM e quadro mais comum nos idosos. Ja o bruxismo, hoje 
incluido entre os disturbios do movimento no sono, ocorre em qualquer grupo etario e 
costuma levar a procura do medico ou do dentista. 

Uma describe detalhada com fins diagnostics e terapeuticos de todos esses distur¬ 
bios foge ao escopo deste capitulo, sendo a seguir destacados os quadros mais frequentes, 
cujo diagnostic, orienta^ao geral ou o tratamento em primeira instancia podem ser fei- 
tos pelo medico generalista. 

Quadro 2. Classificacao internacional dos disturbios do sono. 

i 

1) Insonias 

2) Disturbios respiratorios do sono 

3) Disturbios do ciclo circadiano 

4) Hiperssonias de origem central (nao explicadas por disturbios respiratorios do sono, disturbios do ciclo circadiano, 
medicamentos ou disturbios situados em outros pontos da classificacao) 

5) Parassonias 

6) Disturbios do movimento relacionados ao sono 

7) Sintomas isolados, aparentemente, variantes normais e questoes nao resolvidas 

8) Outros disturbios do sono 


Insonia 

A insonia e definida como a dificuldade de iniciar ou manter o sono, podendo se 
manifestar atraves de despertares frequentes, de despertar prolongado durante a noite ou 
de um despertar precoce, sem reconcilia<;ao do sono (insonia terminal). O diagnostic 
de insonia esta vinculado a sensa^ao de sono insuficiente, com sintomas diurnos, como 
cansa<;o, irritabilidade, dificuldades de concentrate e de memoria, labilidade emocional, 
cefaleia e/ou depressao. O Quadro 3 discrimina os diversos tipos de insonia definidos 
pela atual classifica<;ao. 

A chamada insonia psicofisiologica, ou condicionada, a forma mais frequente deste 
disturbio, compromete principalmente a inicia<;ao do sono, enquanto a insonia terminal 
e mais vista em contextos de depressao, mesmo que transitoria. A insonia ocorre em cerca 
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Quadro 3. Insonias. 


• 

nsonia de ajustamento ou aguda 

• 

nsonia psicofisiologica 

• 

nsonia paradoxal 

• 

nsonia idiopatica 

• 

nsonia decorrente de doencas mentais 

/ 

• 

nsonia por higiene de sono inadequada 

• 

nsonia comportamental da infancia 

• 

nsonia decorrente de uso de drogas ou substancias 

• 

nsonia devida a condicoes medicas 

/ 

• 

nsonia inespecifica, nao decorrente de substancias ou condicoes fisiologicas conhecidas (nao organica) 

• 

nsonia fisiologica (organica) nao especificada 


de 30% da popula^ao, atingindo cifras maiores quando se considera a insonia ocasional, 
ou a popula^ao de idosos, nos quais ela e descrita em torno de 50% das pessoas. 

O diagnostico da insonia depende de uma anamnese detalhada na qual sao pesqui- 
sados topicos importantes do comportamento do paciente, como ingestao de estimulan- 
tes, cafeina de cafe ou refrigerantes, cigarro, drogas ou alcool, que e um falso hipnotico, 
reduzindo os estagios de sono profundo e fragmentando o sono, com aumento de micro- 
despertares. Alem disso, sao anotados habitos noturnos de exercicios fisicos ou de ativi- 
dades que impe^am o individuo de se desligar das coisas do dia, tendencia a acentuar pre- 
ocupa^oes e pensamentos negativistas ao ir para a cama, medo de nao dormir, tendencia 
a bear olhando no relogio, controlando o passar das horas. Esse contexto e caracteristico 
da insonia psicofisiologica, e a ma higiene do sono, a falta de regularidade nos horarios 
de dormir e os cochilos prolongados durante o dia, na tentativa de compensar a priva^ao 
de sono na noite anterior, geralmente pioram a insonia noturna. 

Um inventario sobre medicamentos em uso deve ser feito, lembrando-se que varias 
drogas podem gerar insonia, com destaque para: (3-bloqueadores, descongestionantes, 
broncodilatadores, esteroides (predinisona), estimulantes (anfetaminas, inibidores do 
apetite), antiepilepticos (como fenitoina e lamotrigina), antidepressivos (particularmen- 
te os inibidores da recapta<;ao de serotonina). 

Outros disturbios do sono tambem devem ser pesquisados, por poderem se apre- 
sentar com insonia aparente. Um deles e a apneia obstrutiva do sono, a ser discutida a 
seguir, ja que as apneias podem fragmentar o sono e impedir sua continuidade, sendo o 
quadro percebido pelo paciente como dificuldade de manter o sono. Outro disturbio que 
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Quadro 4. Disturbios respiratorios do sono. 


• Sindromes com apneia central 

- Apneia central primaria 

- Apneia central devido a padrao respiratorio de Cheyne-Stokes 

- Apneia central devido a respiracao periodica das altitudes 

- Apneia central devido a condicoes medicas - nao Cheyne-Stokes 

- Apneia central por efeito de drogas ou substancias 

- Apneia primaria da infancia (anteriormente, “apneia primaria do recem-nascido") 

• Sindrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS) 

- SAOSdoadulto 

- SAOS da crianca 

1 

• Sindromes de hipoventilacao/hipoxemia relacionadas ao sono 

- Hipoventilacao alveolar nao obstrutiva do sono, idiopatica 

- Sindrome da hipoventilacao alveolar central congenita 

• Sindromes de hipoventilacao/hipoxemia devidas a condicoes medicas 

- Devidas a patologia pulmonar parenquimatosa ou vascular 

- Devidas a obstrucao de vias aereas inferiores 

7 

- Devidas a doencas neuromusculares ou desordens da parede toracica 

• Outros disturbios respiratorios do sono 


Os sintomas mais comuns da SAOS sao: ronco, nicturia, sonolencia diurna exces- 
siva, cefaleia matinal, cansa^o, depressao, disturbios de comportamento, deficiencia de 
memoria, aten^ao e aprendizado, rebaixamento cognitivo, disfun<;ao eretil e redu^ao da 
libido, comprometimento de performance motora, acidentes automobilisticos e no tra- 
balho, dentre os mais importantes. Os sinais mais comuns sao obesidade e aumento da 
circunferencia do pesco^o, em parte dos casos, hipertensao arterial, facies de cansa^o, 
Colorado pletorica da face, arritmias cardiacas, todos na dependencia da gravidade da 
sindrome. Na infancia, os sinais/sintomas mais comuns sao: hiperatividade e deficit de 
aten^ao, respira^ao bucal, ronco, hipertrofia de amigdalas e adenoides. Individuos ma- 
gros, especialmente quando apresentam altera<^oes no crescimento dos ossos da face (re- 
tromicrognatia ou retromaxila), podem apresentar SAOS de qualquer gravidade. 

A SAOS se associa a aumento do risco de sindrome metabolica, infarto agudo do 
miocardio, arritmias cardiacas e acidentes vasculares encefalicos, alem de morte por aci¬ 
dentes em geral. 

O tratamento da SAOS inclui a corre^ao dos processos obstrutivos das vias aereas 
superiores (adenoamigdalectomia, mais eficaz na infancia; extra^ao de polipos, corre^ao 
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de septo nasal), perda de peso, condicionamento postural, evitando decubito dorsal du¬ 
rante o sono, e o uso de aparelhos de pressao positiva nas vias aereas superiores (CPAP, 
BiPAP ou auto-PAP), que sao o padrao ouro no tratamento. Requer sempre equipe mul- 
tidisciplinar especializada em medicina do sono. Cirurgias de avan^o maxilomandibular 
sao indicadas em casos selecionados e sua eficacia na SAOS ainda e objeto de estudos 
prospectivos. Dispositivos intraorais, confeccionados por dentistas, os quais promovem 
avan^o mandibular e/ou da lingua, sao indicados para casos mais leves a moderados na 
tentativa de se evitar colabamento em niveis de oro ou hipofaringe. 

Parassonias 

O terror noturno, o sonambulismo e o despertar confusional consistem em estados 
intermediaries, com intrusao de vigilia em meio ao sono 8 (N3), gerando comportamen- 
tos automaticos, como a marcha, mais tipica do primeiro, e o choro com ativa<;ao sim- 
patica intensa no terror noturno. Ocorrem principalmente na primeira ou na segunda 
hora de sono. Mais comuns em crian^as, requerem orienta<;ao da familia para preven<;ao 
de acidentes, estimulo a um cochilo a tarde para reduzir intensidade do N3, e uso de 
medicamentos, quando muito frequente e intenso (benzodiazepinicos ou triciclicos). E 
fundamental descartar a possibilidade de SAOS provocando os despertares a partir do N3 
e contribuindo para a genese destas parassonias. 

O disturbio do comportamento do sono REM consiste na ausencia de atonia fisiolo- 
gica do REM, levando a comportamento violento e movimenta^ao ativa durante sonhos, 
com riscos de ferimentos ao paciente ou a terceiros. Mais comum em associa^ao com a 
doen^a de Parkinson e outras degenerativas do sistema nervoso central, demanda pesqui- 
sa destas entidades, apesar de poder ser idiopatica. O tratamento e feito com clonazepam, 
podendo tambem responder a melatonina e agonistas dopaminergicos. 

Disturbios do movimento no sono 

Destaca-se neste grupo a sindrome das pernas inquietas (SPI), com prevalencia entre 
3 e 10% da popula^ao, segundo diferentes etnias, que consiste no desconforto, sensai^ao 
disestesica ou algica nos membros inferiores, podendo acometer os superiores, ser aliviada 
com a movimenta^ao ou massagem deles. E causa importante de insonia inicial, podendo 
ser idiopatica ou de etiologia secundaria, ligada a redu<;ao de depositos de ferro no sistema 
nervoso central (anemia ferropriva, gesta^ao, insuficiencia renal em fase dialitica). E mal 
diagnosticada e confundida com altera<;6es vasculares, neuropaticas ou psiquiatricas. O 
tratamento pode ser feito com diversos tipos de medicamentos, especialmente levodopa, 
agonistas dopaminergicos, gabapentina, carbamazepina, valproato de sodio e clonazepam. 
A SPI e comumente associada ao transtorno dos movimentos periodicos dos membros 
durante o sono, mas ambos podem ocorrer de forma independente. Este ultimo leva a 
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mioclonias de pes, pernas ou bravos que causam despertares, fragmentando o sono e cau- 
sando sonolencia diurna excessiva. Tambem responde a drogas usadas para tratar a SPI. 

CONSULTA RAPIDA 

Os disturbios do sono sao causa de grande morbidade e aumento da mortalidade na 
popula^ao geral e seu diagnostico pode ser iniciado pelo clinico geral, atraves de anam- 
nese dirigida e maior dominio dos diversos transtornos do sono hoje reconhecidos pela 
medicina. Este capitulo traz informa^oes sobre o sono normal e seus transtornos, com 
enfase nos disturbios mais prevalentes, como a insonia e a apneia obstrutiva do sono, 
apresentando ainda a classificacao internacional destes disturbios, para alertar o profis- 
sional medico de todas as especialidades sobre a necessidade de inclusao da problematica 
do sono em sua abordagem diagnostica na pratica diaria de consutorio. 

CLassificacao internacional dos disturbios do sono 

/ 


1) Insonias 

2) Disturbios respiratorios do sono 

3) Disturbios do ciclo circadiano 

4) Hiperssonias de origem central (nao explicadas por disturbios respiratorios do sono, disturbios do ciclo circadiano, 
medicamentos ou disturbios situados em outros pontos da classificacao) 

5) Parassonias 

6) Disturbios do movimento relacionados ao sono 

7) Sintomas isolados, aparentemente, variantes normais e questoes nao resolvidas 

8) Outros disturbios do sono 

Recomendapoes para a higiene do sono 

• Horario regular de ir para a cama e de acordar 

• Nao cochilar durante o dia 

• Nao tomar bebida alcoolica no periodo vespertino 

• Evitar bebidas cafeinadas no periodo da tarde. Limitar-se a ate duas doses destas bebidas ao dia 

• Nao fumar logo antes de se deitar ou durante a noite 

• Exercicios regulares durante o dia, evitando exercicios ate 3 horas antes de ir para a cama 

• Nao usar a cama ou o quarto para outras atividades alem do sono (excecao feita para a atividade sexual) 

• Estabelecer urn ritual de atitudes relaxantes antes de ir para a cama 

• Manter uma temperatura confortavel no quarto de dormir 

• Manter o quarto escuro e silencioso 
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Dor Cronica 


Gabriela Rocha Lauretti 


A dor persistente capaz de interferir nas atividades diarias e comum. Quando se 
torna persistente ou de intensidade exagerada, resulta em altera<;6es no proprio sistema 
nervoso, ultrapassando a defini^ao de dor como apenas um sintoma e passando a ser 
considerada como doen^a 1 . 

A dor persistente pode ser classificada em: 1) dor cronica ou 2) sindrome dolorosa 
cronica, constituindo entidades distintas. Quando a dor torna-se persistente, por um pe- 
riodo superior a seis meses, ou por tempo superior ao da cicatriza<;ao aparente do tecido 
lesado, associa-se a altera^oes nao visiveis para o paciente, que ocorrem nas vias de pro- 
cessamento da dor. 

Quando a dor cronica associa-se a desordens psicologicas, emocionais, sociais ou 
fisicas, faz parte de uma sindrome dolorosa cronica. 

A prevalencia de dor cronica na popula^ao varia entre 2 e 40%, sendo a media 15%, 
incluindo cefaleia, dor lombar e dor cervical. Entre as desordens dolorosas, as dores re- 
sultantes das varias estruturas da coluna sao as mais comuns. A incidencia de dor lombar 
incapacitante e aproximadamente de 23%, enquanto a de dor cervical grave e de 15%. 
A dor em geral esta associada a longevidade e/ou a superutiliza<;ao do membro afetado, 
resultando em limita^oes para as atividades diarias 1 . 

FISIOPATOLOGIA DA DOR CRONICA 

Na doen^a defmida como dor cronica, a presen^a de um estimulo doloroso repeti¬ 
tive ou intenso resulta em: 

1) reorganiza^ao das estruturas neuroanatomicas, com migra^ao das fibras pro- 
prioceptivas para as camadas mais superficiais da medula espinhal; 

2) altera^oes geneticas no corno dorsal da medula espinhal intensificando a respos- 
ta ao estimulo doloroso, com o aparecimento do gene c-fos; 
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3) morte de neuronios inibitorios da medula espinhal, o que facilita a informa^ao 
nociceptiva; 

4) exacerba^ao do sistema autonomico simpatico, o qual se arboriza ao redor do 
ganglio dorsal da medula espinhal, das laminas superficiais da medula espinhal 
e perifericamente; 

5) exterioriza^ao de receptores como a-2 adrenergicos, e N-metil-D-aspartato; 

6) sensibiliza^ao central, facilitando a transmissao do impulso nociceptivo; 

7) altera<;6es neuroanatomicas supraespinhais. 

Todas estas mudan<;as levam a resposta inadequada do organismo, o que caracteriza 
a dor cronica que deve ser tratada, enfocando todos os seus aspectos. 

Recrutamento de fibras A(3 e envolvimento das fibras simpaticas 

Na presen<;a de um estimulo doloroso repetitivo ou intenso, ocorrem reorganiza<;6es 
neuroanatomicas 2 . A base para reorganiza^ao ocorre em resposta a lesao do nervo. Os 
aferentes nociceptivos perifericos (fibras A8 e C) terminam em geral de forma ordenada 
no corno dorsal da medula espinhal. As fibras A(3 mielinizadas normalmente nao trans- 
mitem dor e terminam nas laminas III e IV de Rexed, sendo de baixo limiar. As fibras fi- 
namente mielinizadas AS e as nao mielinizadas, de alto limiar, fazem sinapse nas laminas 
I e II de Rexed. Estas fibras sensoriais de alto limiar ativam grande numero de neuronios 
de segunda ordem localizados no corno dorsal da medula espinhal. 

Existem dois grupos principals de celulas ou neuronios no corno dorsal: 1) as no- 
ciceptivas - especificas e 2) as multirreceptivas (tambem conhecidas como celulas de 
amplo espectro convergentes ou wide dynamic range). Enquanto as celulas nociceptivas 
especificas respondem somente a estimulos nocivos, as celulas de amplo espectro sao 
ativadas por estimulos inocuos. Redes interneuronais da medula espinhal modulam a 
informa^ao nociceptiva e transmitem para neuronios de segunda ordem, os quais se pro- 
jetam para o cerebro. Certos estimulos sensibilizam estes neuronios de proje^ao e outros 
produzem inibi<;ao. O balan<;o entre estes processos constitui a base para a teoria do 
portao da transmissao dolorosa. 

Os campos de recep^ao dos neuronios da coluna dorsal sao divididos em: 1) “zona 
do gatilho” e 2) “zona sublimiar”, a qual rodeia a primeira e nao responde a estimulos 
iniciais repetitivos. E na zona sublimiar que o aumento na excitabilidade pode converter 
um estimulo previamente sublimiar a um estimulo acima do potencial de excita^ao, e 
gerar um estado de hiperexcitabilidade. Apos a lesao aguda do tecido nervoso, o estimulo 
repetitivo das fibras C evocaria um estado de facilita^ao, conhecido como wind-up, no 
qual estimulos sequenciais evocariam progressivamente respostas maiores nos neuronios 
do corno dorsal da medula espinhal, o que aumentaria seu campo de receptividade 3 . 

Na presen^a de dor cronica, as fibras A(3 invadem a lamina II de Rexed e ficam em 
contato direto com as fibras nociceptivas. Clinicamente pode ocorrer alodinia (dor a 
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estimulos nao dolorosos) e hiperalgesia (aumento da sensibilidade a dor). A invasao das 
fibras A{3 para as laminas superficial estaria aparentemente relacionada com a partici¬ 
pate do neuropeptideo Y, o qual age em receptor na medula espinhal e produz neuro- 
trofina 3. A neurotrofina 3 por si so resultaria em arboriza^ao das celulas ganglionares 
da raiz dorsal. O polipeptideo vasointestinal parece produzir efeito semelhante via AMP 
ciclico 4 . 

Outro fenomeno torna o estudo da fisiopatologia dos estados dolorosos ainda mais 
confuso. Trata-se da exacerba<;ao da dor pelo estimulo simpatico. As fibras simpaticas 
arborizam ao redor das fibras nociceptivas A8 e C na periferia e nas celulas do ganglio 
dorsal. 

Ocorre simultaneamente a proliferate de receptores a-adrenergicos. A norepine- 
frina liberada pela injuria do nervo age em receptores a2-adrenergicos dos terminais 
simpaticos, resulta em libera<;ao de prostaglandinas, com a participate do ion Ca ++ . Blo- 
queadores de Ca ++ tipo N como o SNX- 111 podem abolir a hiperalgesia perifericamente 
antes que atinja o sistema nervoso central, facilitando o tratamento ou prevenindo a 
doen<;a neuropatica 5 . 

CLASSIFICACAO DA DOR 

/ 

A dor pode ser classificada em: 

1) Nociceptiva, subdividida em: a) somatica - lesao da pele, musculo, articulates, 
ossos, torsao de pe, por exemplo; altera^oes neuropaticas centrais e perifericas 
parecem estar alteradas na fibromialgia 7 e b) visceral - lesao de visceras, como a 
pancreatite cronica 8 . 

2) Neuropatica: lesao do tecido nervoso, ex-sindrome do tunel do carpo, neuropatia 
pos-herpetica, neuropatia diabetica, neuropatia alcoolica, neuralgia do trigemio, 
hernia de disco etc. 

3) Autonomica: quando o sistema autonomico simpatico torna-se exacerbado ou 
predominante sobre o parassimpatico, ocorre diminui^ao do fluxo de sangue 
para o membro afetado, resultando em osteoporose local, palidez do membro 
afetado, dor ao simples toque (alodinia), parestesia (altera<;ao da sensibilidade), 
edema, diminui<;ao da for^a, cansa^o do membro afetado devido a pouca oxige- 
na<;ao tecidual, acumulo de acido lactico, podendo resultar em lesao neuropatica 
secundaria, como as antigas distrofias simpaticas reflexas. Atualmente, classifica- 
se a dor autonomica como sindrome dolorosa complexa regional do tipo 1 (so- 
mente lesao autonomica) ou do tipo 2 (quando alem da lesao autonomica existe 
tambem lesao neuropatica). 

4) Psicogenica: quando todas as causas forem excluidas, sendo necessario muita 
cautela para realizar este diagnostico, pois em geral o paciente e subestimado em 
rela<;ao a sua dor e desenvolve a doen^a dor cronica pela ma condu<;ao do caso. 
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TRATAMENTO DA DOR CRONICA 

A dor cronica, por ser uma entidade a parte da dor aguda ou fisiologica, nao respon- 
de de forma adequada aos farmacos normalmente utilizados na dor aguda, como os anti- 
inflamatorios nao esteroidais, a dipirona e o paracetamol. A dor cronica e complexa e ne- 
cessita da avalia<;ao de um especialista em dor. A abordagem da doen^a dor cronica pelo 
anestesiologista especialista em Algologia inclui o tratamento medicamentoso associado 
a realiza^ao de bloqueios especificos para cada tipo e localiza^ao da dor. Os medicamen- 
tos mais comumente utilizados no controle da dor cronica incluem os antidepressivos, os 
anticonvulsivantes, entre outros, como o tramadol e a metadona 9,10 . 

Uma vez que a dor cronica deixa de ser um sintoma apenas, fica claro a importancia 
do tratamento das diferentes facetas da dor cronica, em geral mista, com componente 
neuropatico e autonomico. Para tal, a realiza^ao de bloqueios de extremidades, bloqueios 
neuroaxiais, neuropaticos, simpaticos, neurolises quimicas ou termicas ou neuroabla^ao 
tornou-se cotidiana na pratica medica; como os metodos coadjuvantes nao medicamen- 
tosos e minimamente invasivos no tratamento da dor cronica. 

Conducao de um caso como exemplo 

Inicialmente, o algologista analisa as queixas clinicas do paciente e diagnostica a 
doen^a dor cronica. 

Alem do tratamento medicamentoso, as diversas facetas da dor serao idealmente 
abordadas por meio de procedimentos ou bloqueios, dependendo do diagnostico. Os blo¬ 
queios sao realizados sob monitoriza^ao adequada para cada porte de procedimento 1 ' 9,10 . 

Regularmente sao estabelecidas guias de direcionamento para o manuseio da dor 
cronica. Exemplifica-se o caso de um paciente portador de hernia de disco lombar, com 
dor lombar, neuropatica irradiada para o membro inferior correspondente. Ele devera 
ser submetido a uma sequencia de bloqueios peridurais, realizados de forma ambulato- 
rial. No caso de hernia de disco protrusa, em geral a resposta e imediata ao procedimento. 
Quando a hernia de disco e extrusa, a realiza^ao dos bloqueios peridurais associados a 
hialosima, corticosteroides, clonidina e anestesico local alcanna bons resultados. Entre- 
tanto, em casos de doen^as associadas, como cistos intra-articulares, os quais se mostram 
crescentes em ressonancias magneticas subsequentes, sua remo<;ao esta indicada. 

Outro exemplo e o de paciente portador de dor lombar discogenica, caracterizada 
como lombar em faixa. A dor, nesse caso, e secundaria a lesao do disco intervertebral, e 
as causas da dor de disco incluem processo inflamatorio no nucleo pulposo e libera^ao 
de neuropeptideos dos terminals aferentes nociceptivos. A discografia provocativa pode 
definir o diagnostico e fornecer informa^ao sobre a morfologia do disco. O tratamento 
consiste na denerva<;ao por radiofrequencia da inerva<;ao correspondente do disco, in- 
cluindo o nervo sinuvertebral, os ramos comunicantes e o tronco simpatico no nivel da 
segunda vertebra lombar (L2), alem da radiofrequencia intradiscal. 
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CONSULTA RAPIDA 

Diagnostico 

A dor cronica e uma doeni;a e deve ser diagnosticada. Nao se deve subestima-la de- 

vido as consequencias desastrososas e impactos na vida do paciente e diagnosticar a dor 

cronica como doen<;a. 

Tratamento 

Nos casos de dor cronica e recomendavel que o encaminhamento ao algiologista seja 

feito a bem do alivio e conforto do paciente. 

Recomenda-se: 

1) Identificar dor duradoura por mais de 6 meses e/ou sem resposta adequada aos 
anti-inflamatorios e aos analgesicos convencionais. 

2) Iniciar medicares mais espedfkas, como antidepressivos, anticonvulsivantes, 
dependendo do diagnostico. 

3) Realizar sequencia de bloqueios especificos para o tratamento da lesao neuropa- 
tica, autonomica e somatica, conforme o diagnostico. 
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“A doen^a e muita antiga, e nada a respeito 
dela mudou. Nos e que mudamos, a medida 
que aprendemos a reconhecer o que ante- 
riormente era imperceptivel.” 

Jean Charcot (1825-1893) 


A manifesta<;ao de dor no sistema musculoesqueletico e um sintoma importante e, 
como componente de sofrimento em doen^as reumaticas, o seu tratamento e impositivo. 
Os esfor<;os sao dirigidos a analgesia, a resolu<;ao da inflama<;ao, a prote<;ao da fun^ao e 
ao controle do processo patogenico subjacente. 

Uma em cada seis consultas em um ambulatorio de clinica medica geral e motivada 
por um problema musculoesqueletico. A maioria deles e de condi^oes periarticulares 
focais, facilmente identificaveis e autolimitadas, nao oferecendo risco algum a saude do 
paciente. Devem ser tratados com medidas simples, como repouso, fisioterapia, uso de 
analgesico e, principalmente, reafirma^ao de que o processo se resolvera sem sequelas 
graves. O periodo usual de resolu^ao de problemas musculoesqueleticos simples e de 2 a 
6 semanas, dependendo do grau da agressao desencadeante, a qual, na maioria das vezes, 
passa despercebida. O maior beneficio que o medico pode dispensar nesses casos e o de 
evitar exames subsidiaries e medidas terapeuticas desnecessarias, proporcionando o tem¬ 
po requerido para a cura do processo patologico. 

Uma minoria de pacientes apresentara problemas reumatologicos mais complexos 
e graves, cuja identifica<;ao constitui um desafio para o clinico. Este devera decidir se o 
problema requer imediata investiga<;ao laboratorial ou se pode ser observado ate que o 
curso e as caracteristicas da doen<;a fiquem mais evidentes. A cronicidade, isto e, a per¬ 
sistence do problema por mais de 6 semanas, constitui a mais frequente indica^ao de 
exames subsidiaries. Para a maioria das condi^oes agudas, um periodo de 6 semanas de 
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observa^ao e apropriado, mas as seguintes situates requerem investiga^ao e conduta 
mais rapidas e elaboradas: 

1. Inflama^ao intensa monoarticular (pela possibilidade de diagnosticar artrite sep- 
tica ou gota aguda). 

2. Presen^a de manifesta^oes gerais (febre, emagrecimento, apatia), acometimento 
multissistemico ou neurologico (irradia<;ao ciatica, compressao de raizes cervi- 
cais, sindrome do tunel do carpo). 

3. Problema causado por trauma intenso que necessite de cuidados ortopedicos 
(fraturas, luxa<;6es, ruptura de tendoes e ligamentos). A identifica^ao completa 
do paciente fornece pistas importantes para o diagnostico. A Tabela 1 resume as 
principais causas de artralgia. 


Tabela 1 . Artralgias. 


Causas 

Exemplos 

Inflamacao 

t 

Artrites (AR, OA, AS, gota etc.) 

Infeccao 

i 

Virus, bacterias, ricketsias, espiroquetas 

Medicamentos 

Quinidina, anfotericina B, cimetidina, nicardipina, quinolonas, penicilina e outras 

Anormalidades proteicas 

Crioglobulinas 

Lesoes: partes moles 

Tenossinovites, bursites, traumas etc. 

Lesoes: partes osseas 

Fraturas, neoplasias, osteocondrite etc. 

Vacinas 


Psicogenicas 



AR = artrite reumatoide; OA = osteoartrite; AS = artrite septica. 
Fonte: Adaptada de Hart FD. 1970. 


Em rela<;ao as artrites de origem inflamatoria, o controle inicial da dor e constituido 
pelo uso de analgesicos, anti-inflamatorios e, se necessario, miorrelaxantes e corticoesteroides, 
enquanto se aguarda a defini^ao diagnostica. Entretanto, a apresenta^ao de paciente com mo- 
noartrite aguda pode configurar urgencia medica, sendo vital o diagnostico e o tratamento 
adequado em tempo util. Sao os processos que se iniciam com sintomas, alcan^ando o auge 
de intensidade entre horas e poucos dias. A procura de assistencia medica ocorre, em geral, 
em menos de 2 semanas e resolvem-se entre 6 a 8 semanas, mas podem se tornar cronicos. 
Na abordagem diagnostica inicial e fundamental a feitura cuidadosa da historia clinica com 
avalia^ao de todos os sintomas e a detec^ao de eventuais fatores de risco associados. 

Particularmente: 

Estado geral: aparencia de doente? Febril, taquicardico, taquipneico? 

Sinais: anemia? Olhos: inflama^ao (sindrome de Reiter, artrite idiopatica juvenil, 
espondilite anquilosante, vasculite). Boca: ulcerates (lupus eritematoso sistemico, 
sindrome de Behcet). 


❖ 

❖ 
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* Pele: psoriase, eritema nodoso (infec^ao subjacente, rea^ao a droga, sarcoidose, 
doen^a inflamatoria intestinal), purpura palpavel (vasculite de pequenos vasos), ul- 
ceras em membros inferiores (vasculite, sindrome do anticorpo antifosfolipide). 

* Maos e pes: lesoes hemorragicas (papulas, pustulas, vesiculas: gonococo), infartos 
ungueais (endocardite bacteriana, vasculite). 

O exame fisico deve ser centrado nas articulates envolvidas e nas contralaterais, 
alem da avalia<;ao das outras nao afetadas e das manifesta^oes sistemicas da doen^a. A 
classifica^ao de dor psicogenica inclui condi^oes variadas: pode acontecer em pessoas 
“normais” ou associadas a disturbios psicologicos. Caracteristicamente, ha falta de con¬ 
sistency entre a intensidade da queixa e achados objetivos; com frequencia ha o relato 
de algum evento na historia clinica (por exemplo, altera<;6es climaticas) e, quase sempre, 
a falta de resposta ao tratamento (salvo nos casos relacionados a depressao, nos quais ha 
resposta ao uso de antidepressivos). Seja como for, sera necessario uma avalia<;ao dos 
fatores intervenientes para a solu^ao do problema. 

De maneira geral, monoartrite aguda pode ser a apresenta^ao inicial de muitas artropa- 
tias em adultos, sendo as causas mais ffequentes: deposi^ao de cristais, infec<;6es, osteoartrite 
(OA), artrite reumatoide (AR) e trauma, entretanto a artrite septica e a mais importante. Estas 
afec^oes interferem na atividade diaria em virtude da sintomatologia, motivando o paciente a 
procurar assistencia medica primaria imediata. Este texto e dirigido essencialmente ao diag¬ 
nostic© e orienta^ao clinica das monoartrites agudas predominantes em adultos. 

MONOARTRITES AGUDAS 

Artrite septica 

Caracteristicamente acomete uma ou mais articulates que se apresentam quentes, 
inchadas, doloridas e com acentuada restri^ao ao movimento. Em geral, os sintomas es- 
tao presentes ha menos de 2 semanas, salvo em situates envolvendo microrganismos de 
baixa virulencia (tuberculose) ou de infec<;oes em proteses, quando a evolu<;ao pode ser 
protraida. 

E o quadro do paciente com dor intensa, persistente, com vermelhidao periarticular, 
presen^a de calafrios e incapacita^ao articular significativa, constituindo uma situa<;ao 
unica entre as artropatias, pois a demora da interven<;ao terapeutica pode resultar em 
destruito irreversivel da articula^ao, osteomielite, septicemia e risco de morte. A artrite 
septica bacteriana esta associada a mortalidade significativa (10-15%) e elevada morbi- 
dade (25-50%) se o tratamento e retardado, com prejuizo da fun<;ao articular irreversivel 
em 50% dos casos. Articulates grandes - joelhos, coxofemoral - sao mais afetadas que 
as menores e a apresenta<;ao de um quadro de poliartrite nao deve afastar a hipotese de 
uma etiologia infecciosa, particularmente por gonococo e meningococo. Em muitos ser- 
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vi^os de urgencia, a monoartrite aguda e considerada infecciosa enquanto nao se prova o 
contrario. E necessario cautela quando se trata de idosos, imunodeprimidos e neonatos, 
situates em que a resposta inflamatoria pode estar deficiente. 

Causas: a literatura registra o Staphylococcus aureus como o patogeno mais comum, 
seguido de estreptococos e bacterias Gram-negativas, mas, em centros urbanos, em jo- 
vens (< 30 anos) sexualmente ativos, predomina a artrite gonococica. Mais raramente, 
anaerobios sao isolados em casos de diabeticos e pacientes com protese articular, e a mo¬ 
noartrite pode ser a apresenta<;ao inicial de infec<;ao pelo HIV. Os fatores de risco para o 
desenvolvimento de artrite septica sao apresentados no Quadro 1. 



AR = artrite reumatoide; OA = osteoartrite. 

Fonte: adaptado de Mathews et al, 2007 e de Ma et al., 2009. 


De maneira geral, a artrite septica pode ser considerada sob dois grupos, caracteri- 
zados segundo a Tabela 2. 


Tabela 2. Artrite septica: caracteristicas diferenciais. 



Infeccao 

7 


Gonococicas 

Nao gonococicas 

Epidemiologia 

Adultos < 30 anos 

F/M = 3:1 

Criancas pequenas, idosos, imunodeprimidos, 
paciente com proteses, traumas 

Etiologia 

Neisseria gonorrhoeae 

Maioria: Gram-positivo aerobicos. Imunodeprimidos, 
usuarios de drogas endovenosas, trauma: Gram- 
negativo e anaerobios 

Acometimento 

Monoartrite (articulacoes grandes, p.ex.: 
joelho, tornozelo, punho) precedida de 
tendinite oil artrite migratoria* 

Monoartrite, geralmente, com tendencia a poliartrite 
na situacao de fatores predisponentes 


* Nao confundir com o quadro de artrite reativa, a qual pode associar-se a gonorreia. 
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Diagnostico 

O Quadro 2 apresenta a conduta diagnostica para a artrite septica. 


Quadro 2. Artrite septica: conduta diagnostica. 

1. Historia clinica, sinais e sintomas. Exame fisico. Fatores de risco. 

2. Artrocentese: essencial na situacao de suspeita de infeccao por evidences clinicas ou exames a,b . Executar 
assepticamente com a menor agulha, coletar liquido sinovial em frasco esteril c para microscopia, cultura d e 
citologia 6 . 

3. Puncao venosa: hemograma f ; cultura 9 e provas de reacao inflamatoria em fase aguda (VHS; proteina C-reativa). 

4. Radiografia simples: util para afastar osteomielite, fraturas, tumores e artropatias preexistentes. 

5. Ultrassonografia: util para evidenciar efusoes. 

6. Imagem de ressonancia magnetica: nao se faz de rotina; muito util para revelar sepsis em articulacoes grandes 
situadas profundamente (sacroilfacas, coxofemoral). 

7. Bacterioscopia - Gram: swabsie lesoes cutaneas, faringeanas, cervicais, uretrais e retais sao uteis na diferenciacao 
de artrite septica (principalmente gonococica] da artrite reativa. 

a Contraindicagao: presenca de celulite superimposta no local da puncao articular: se a artrocentese for estritamente necessaria, a alternativa e 
a execucao urgente de artroscopia ou drenagem cirurgica em ambiente asseptico. 

b Quando o paciente apresenta bom estado geral, afebril e sem suspeita firme de sepsis, e admissivel teste terapeutico com anti-infla- 
matorios e reavaliacao entre 24 e 48 horas. 

7 

c Preferencialmente em frasco pediatrico com heparina/litio para evitar cristais de EDTA, oxalatos, fluoretos; gotas podem ser sufi- 
cientes. 

d Expectativa de 90% de positividade (nao gonococica) e 50% (gonococica). 
e Significativa: > 50.000 leucocitos/pl, com 90% neutrofilos. 

f Usado extensivamente, mas nao e especifico; util para diferenciar a artrite septica da sinovite transitoria da coxofemoral em criancas 
(sepsis: leucocitose, VHS e proteina C-reativa elevados, febre; a artrite coxofemoral nao suporta peso). 

9 Expectativa de 50% de positividade (infeccao nao gonococica) e 10% (gonococica). 


A execucao de artrocentese pode ser considerada o “padrao ouro” de conduta diag¬ 
nostica, pois o diagnostico preciso da etiologia infecciosa sera conseguido pela microsco¬ 
pia e cultura do liquido sinovial. Deve ser ressaltado que a cultura e mais sensivel que a 
colora^ao Gram (esta e positiva em torno de 50% dos casos). A contagem de leucocitos no 
liquido sinovial e util desde que seja devidamente considerada: ate 2.000 celulas/pl pode 
ser nao inflamatoria; 2.000 a 5.000 celulas/pl indica inflama<;ao e com mais de 50.000 
celulas/pl, com mais de 80% polimorfonucleares, sugere infeccao, mas o mesmo pode 
ocorrer em certas inflama^oes nao infecciosas. Enfim, as artrites monoarticulares agudas 
podem ter varios diagnosticos subjacentes (incluindo as microcristalinas), no entanto a 
possibilidade de artrite septica - pela gravidade de sua evolu<;ao - impoe a execucao de 
artrocentese, mesmo no auge da crise, e a analise do liquido sinovial. A artrite aguda pode 
se apresentar como um dilema diagnostico pelo leque de problemas subjacentes envolvi- 
dos. A Tabela 3 resume algumas das dificuldades diagnosticas. 
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Tabela 3. Artrite septica: dificuldades para o diagnostico. 


Armadilha 

Alerta 

Artrite moderada ou discreta 

Resposta inflamatdria deficiente em imunodeprimidos. 
organismo de baixa virulencia 

Febre como indicativa de infeccao 

1 

Febre pode estar ausente na artrite septica. ou presente 
em outras condicoes nao septicas (artrite microcristatina 
em imunodeprimidos) 

Paciente localiza a dor na "junta" 

0 probtema pode ser de partes motes circunvizinhas 

Cristais no tiquido sinovial - evidencia contra infeccao? 

Cristais podem ocorrer na articulacao com infeccao 

Cultura negativa de tiquido sinovial 

Cutturas podem ser negativas em infeccoes (fase pre¬ 
coce. uso de antibioticos, tecnicas inadequadas) 


Fonte: Adaptada de Siva et al, 2003. 


Tratamento 

Considerando o risco da destrui<;ao articular, e impositivo o imcio precoce de uma 
antibioticoterapia agressiva via endovenosa, associada a remo^ao de material purulento; 
a drenagem deve ser repetida quantas vezes for necessario, particularmente nos proces¬ 
ses nao gonococicos pela tendencia a se refazerem rapidamente. Alternativamente e na 
possibilidade de facilidade cirurgica, considera-se a instala^ao de um sistema de irriga^ao 
articular continua com soro fisiologico mantido por pouco tempo ate a saida de efluente 
sem coagulos. 

Uma revisao sugere que a aspira^ao por agulha seria preferivel ao tratamento cirur- 
gico como tratamento inicial, porem os resultados nao alcan^am significancia estatistica. 
Certamente, em algumas situates (como sepsis da coxofemoral), o tratamento cirurgico 
seria a melhor op^ao. 

Seja como for, ha controversia e poucos estudos disponiveis com cobertura adequa- 
da e que permitam uma compara^ao conclusiva. 

A Tabela 4 sintetiza as recomenda^oes da antibioticoterapia inicial nas artrites septi- 
cas, mas e conveniente lembrar que a literatura nao registra um consenso sobre a dura^ao 
do tratamento com antibioticos, nem o momento da mudan^a da via de administra^ao. 
Essas questoes irao depender da avalia^ao da sintomatologia, dos exames subsidiaries e, 
naturalmente, da experiencia do medico responsavel. Trabalhos recentes recomendam 
que a via parenteral de antibioticos deve ser prescrita durante 1 a 2 semanas pelo menos; 
a transi^ao para via oral so deve ser autorizada com clara evidencia da melhora e, entao, 
mantida por 2 a 4 semanas. 

Paciente com infec^ao em articula^ao com protese deve ser sempre encaminhado 
para o cirurgiao ortopedico. 
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Tabela 4. Artrite septica em aduLtos: antibioticoterapia inicial*. 


Pacientes 

Tratamento 3 

1. Sem fatores de risco para organismos ati'picos 
(cobertura para S. aureus e estreptococos) 

a) Oxacilina 2 g EV 6/6 horas + gentamicina 1 mg/kg EV 
8/8 horas 

b) Alergicos a penicilina: clindamicina 600 mg EV 8/8 
horas + gentamicina 1 mg/kg EV 8/8 horas 

2. De comunidade, em gestantes 

Cefuroxima 750 mg EV 8/8 horas, ou oxacilina 2 g EV 6/6 
horas + ceftriaxone 1 g EV 12/12 horas 

3. Alto risco para Gram-negativo (idosos, debilitados, 
infeccao de trato urinario, cirurgia abdominal recente) 

Cefuroxima 750 mg EV 8/8 horas ou ceftriaxone 1 g EV 
12/12 horas + oxacilina 2 g EV 6/6 horas. 

4. Risco de St. MR b (internacao recente, paciente sob 
enfermagem domiciliar, ulceras em pernas, cateteres e 
outros fatores de risco) 

Vancomicina 500 mg EV 6/6 horas + cefepime 2 g EV 

12/12 horas 

5. Suspeita de gonococo ou meningococo 

Ceftriaxone 1 g EV 12/12 horas ou similar 

6. Usuario de drogas EV, pacientes de UTI, outros orgaos 
colonizados 

Discutir com infectologista 


EV = endovenoso. 

3 Em todas as situacoes recomenda-se consultar o especialista em infectologia ou seguir a norma aplicavei ao caso. 
b St. MR = estafilococo resistente a meticiiina. 

* Os autores agradecem a excelente revisao e sugestoes do Prof. Dr. Jose Fernando de Castro Figueiredo na elaboracao desta tabela. 
Fonte: Modificada de Coakley et al, 2009. 


Comentario final 

O medico nao deve subestimar o desafio diagnostico e tratamento das artrites septi- 
cas. A Tabela 5 resume as principais situacoes de dificuldades a serem enfrentadas. 

ARTRITES MICROCRISTALINAS 

A gota e causada pela deposi^ao de cristais de urato monossodico afetando mais 
frequentemente homens entre 40 e 50 anos e mulheres apos os 60 anos. Tipicamente, a 
primeira crise costuma ser monoarticular, envolvendo articula 9 oes dos pes com manifes- 
ta^ao extremamente dolorosa, vermelhidao da pele, incha^o e associada ou nao a febre. 
Outra causa de artrite e a deposi^ao de cristais de pirofosfato de calcio, com apresenta<;ao 
de dificil distin^ao da gota, dai o nome de pseudogota. E mais comum em idosos (60-70 
anos), com predominancia do sexo feminino, afetando principalmente joelhos, punhos, 
mas tambem outras. 

Gota e pseudogota agudas podem estar associadas ou nao a febre, o que traz difi- 
culdade no diagnostico diferencial com a artrite septica e aponta a importancia da exe- 
cu^ao de artrocentese e analise do liquido sinovial. O liquido sinovial (LS) colhido deve 
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ser encaminhado prontamente para analise, pois os cristais podem se dissolver durante 
a armazenagem. Caracteristicamente tem Colorado esbranqui^ada/amarela/sanguino- 
lenta; aspecto transparente/opaco com leucocitos entre 3.000 a 7.5000 cels/pl e > 50% 
de polimorfonucleares. Cristais na gota sao de urato monossodico em forma de agu- 
lha fortemente birrefringentes negativos. Na pseudogota, os de pirofosfato de calcio sao 
romboides, bastoes ou retangulares fracamente birrefringentas com elonga^ao positiva. 
A identifica<;ao de cristais intracelularmente em neutrofilos ou macrofagos constitui for¬ 
te evidencia para artrite microcristalina. 

Radiografia simples pode ser util na pseudogota, se houver condrocalcinose. O Qua- 
dro 3 resume os indicios uteis para o diagnostico de artrite microcristalina. 

Quadro 3. Artrites microcristalinas agudas: dicas para diagnostico de gota. 

Ini'cio agudo, frequentemente a noite, maximo de inflamacao alcancado em urn dia 
Monoartrite dolorosa, 1° MTF, meio do pe, tornozelo, joelho 
Crises anteriores autolimitadas 
Tofos 

Historia de nefrolitiase 

Fatores de risco*: - hiperuricemia 

- sexo/masculino 

- obesidade, dieta rica em purinas 

- diabetes, hipertrigliceridemia 

- hipertensao, doenca cardiovascular 

- insuficiencia renal cronica 

- uso de diureticos 

- consumo exagerado de alcool (cerveja, destilados) 

MTF = metatarsofalangeano. 

* Para alguns fatores nem sempre a relacao causa/efeito e clara: predisposicao ou consequencia? 


A presen<;a de tofos configura alto valor diagnostico para a gota, mas exige cuida- 
do para nao confundir com nodulos reumatoides. Nesse mesmo contexto, vale lembrar 
que a hiperuricemia e a anormalidade bioquimica mais frequente na gota e quanto mais 
elevada melhor e o valor preditivo. Entretanto, este achado nem confirma e nem exclui a 
gota, pois nao e incomum crises ocorrerem na vigencia de taxas normais de acido urico 
no sangue e, ao contrario, no estado de hiperuricemia nao se desenvolve a crise articular. 
A Tabela 5 apresenta algumas dificuldades diagnosticas da gota. 

Tratamento 

O principal alvo e interromper a inflamacao aguda de maneira suportavel e tao logo 
quanto possivel. Anti-inflamatorios nao esteroidais (AINES) constituem a melhor opcao 









Artrites 385 


inicial em termos de rapidez de a<;ao, mas sao contraindicados para pacientes hipertensos, 
com disfun^ao renal, ulcera peptica, insuficiencia cardfaca e sob uso de anticoagulantes. 
Estas drogas estao associadas com maior risco de infarto miocardico e fenomenos trom- 
boembolicos. Cabe ao medico ponderar sobre os beneficios e riscos em cada situa^ao 
individual ao selecionar a droga e, se necessario, coprescrever agentes gastroprotetivos 
(por exemplo, omeprazol). O planejamento terapeutico deve ser ajustado para controlar 
a inflama^ao, seguido de redu^ao progressiva das drogas utilizadas para minimizar os 
eventuais efeitos adversos. A Tabela 6 sumariza o tratamento da crise aguda de gota. 


Tabela 5. Gota: dificuldades para o diagnostico. 


Armadilha 

Alerta 

- Valor da concentracao de acido urico no sangue: 

(a) normal 

(b) aumentada 

(a) crise de gota pode ocorrer sem alteracao da taxa de 
acido urico 

(b) crise algica pode acontecer sem relacao com os 
valores de uricemia 

- Diagnosticos incorretos 

(a) dedos com sequelas sugestivas de AR 

(b) dedos com inchaco fusiforme e alteracoes em IFD 
sugestivos de a. psoriasica e a. reativa 

(c) tofos interpretados como nodulos reumatoides (AR: 
fator reumatoide positivo) 

(d) lesao esclerodermica ulcerada 

- Gota 

(a) deformidades em MCF e IFD simetricas simulam AR 

(b) alteracoes similares as observadas em a. psoriasica 
e a. reativa 

(c) tofos tern distribuicao assimetrica, aparencia 
amarelo-esbranquicada, pele pode estar eritematosa 
(gota: fator reumatoide negativo) 

(d) tofos ulcerados podem simular lesao esclerodermica 


AR = artrite reumatoide; MCF = metacarpofalangeano; IFD = interfalangeana distal 


Tabela 6. Tratamento da gota: crise aguda*. 


Droga 

Posologia 

AINEs 

Ex: Indometacina 3 50 mg VO, 8/8 horas; ou 

Diclofenac: 50 mg VO (inicialmente, 250 mg VO 8/8 horas): ou 

Nimesulida: 100 mg VO, 12/12 horas etc. 

Inibidor seletivo de COX-2 

Etoricoxib: 120 mg VO/dia, durante uma semana 

Alcaloide de Colchicum autumnale 

Colchicina b : 1 mg VO (inicialmente, 0,5 mg VO 6/6 horas) 

Corticoesteroides 

Prednisona: 30-60 mg VO/dia inicialmente, com reducao progressiva entre 
7-10 dias 

Alternativas: ACTH: 40 Ul IM; 

Betametazona: 7 mg IM; 

Metilprednisolona: 125 mg EV; 

Triamcinolona hexacetonida: 2-30 mg intra-articular 


AINE = anti-inflamatorio nao esteroidal; COX-2 = ciclo-oxigenase-2; VO = via oral: IM = intramuscular; EV = endovenoso. 
3 Usada com maior frequencia ate entao. 

b Indicacao classica. 

/ 

* Nao intentar (na crise) diminuir a uricemia com o uso de drogas. 
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E importante ter em mente cuidados com o uso de certas drogas em algumas cir- 
cunstancias: idosos sao particularmente vulneraveis aos efeitos adversos. A colchicina e 
bastante efetiva na crise aguda e o seu uso e limitado por manifesta^oes de irrita^ao do 
trato gastrointestinal (felizmente acontecendo quando ja esta superado o problema da 
dor) e, em doses menores, e recomendada para uso continuo na preven^ao de crises. 
Corticoesteroides sao eficientes, mas cautela e necessaria para evitar uso na suspeita de 
etiologia infecciosa associada. 

ProfiLaxia da gota 

A programa^ao terapeutica objetiva evitar a recorrencia das crises agudas de artrite 
abrangendo reversao das complicates oriundas da deposi^ao de cristais e a corre^ao de 
fatores de risco associados a doen<;a. Drogas anti-hiperuricemicas devem ser introduzi- 
das depois de resolvida a crise aguda. A experiencia clinica historica recomenda doses 
profilaticas de colchicina de 0,5 a 1,0 mg/dia, ajustando a dose para valores sem efeito 
gastrintestinal e, mesmo apos a normaliza^ao da taxa de acido urico no sangue, a colchi¬ 
cina deve ser mantida por 1 a 2 anos. A Tabela 7 apresenta o planejamento da terapeutica 
intercritica da gota. 


Tabela 7. Gota intercritica: tratamento. 


Fatores de risco 

Correcao 

t 

Hiperuricemia 

Drogas 

a) inibidores da xantina-oxidase 

- alopurinol 3 :100 mg 3x/dia V0 

b) uricosuricos b : 

- probenecid: 1-3 g 3x/dia V0 

- benzobromarona: 100 mg Ix/dia V0 

Obesidade, hipertrigliceridemia, resistencia a insulina 

Providencias 

Mudanca do estilo de vida, dieta. reducao do consumo de 
alcool e adequacao da diurese 

Hipertensao 

losartan c 50 mg/dia V0 

Profilaxia da crise aguda 

Colchicina": 0,5 mg 1 -2 x/dia V0 

AINEs: doses pequenas, regularmente 

Manter uricemia < 6 mg/dl 


AINE = anti-inftamatorio nao esteroidal; VO = via oral. 

a Indicado quando ha hiperuricosiiria; iniciar associado a doses pequenas de colchicina ou AINEs. 

b Recomendados se a uricosuria for < 800 mg/24 horas; contraindicacao: diurese < 1.400 ml/24 horas e em doenca renal preexistente {clear¬ 
ance de creatinina < 60 ml/min). Sempre iniciar com doses pequenas, observar se a diurese e adequada; tomar medicamento junto de refeicoes 
e evitar usa-lo na hora de dormir, tendo em vista associar o efeito uricosurico aos picos de fluxo urinario e alcalinidade da urina. 
c Recomendado por possuir acao uricosurica moderada. 
d Manter porperiodo del-2 anos. 
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A resposta ao tratamento pode ser monitorizada pela determinate da “velocidade 
de hemossedimenta^ao” e da “proteina C-reativa”, alem da constata^ao da normaliza^ao 
da uricemia. 

Trauma 

Quadro semelhante ao de monoartrite aguda pode ser provocado por trauma indu- 
zido por fraturas, corpos livres (espinhos, lascas de madeira, fragmentos metalicos ou de 
vidro). E necessario investigar a ocorrencia de lesoes penetrantes e de eventos que podem 
causar lesoes meniscais ou esgar^amento ligamentar. A manifestable clinica geralmente se 
inicia em seguida ao trauma, com incha^o discreto/moderado da articula^ao. A dor e exa- 
cerbada pela mobiliza^ao articular e aliviada com o repouso. Fraturas (e micro fraturas) 
despercebidas podem ser secundarias a osteoporose; a ocorrencia de hemartrose exige a 
pesquisa de doen^as hemorragicas ou a investigate do uso de anticoagulantes. A analise 
do LS e habitualmente caracteristica do tipo nao inflamatorio, com < 3.000 leucocitos/ 
pi. A ocorrencia de LS sanguinolento pode significar fratura, problema mecanico (lesao 
ligamentar, corpo livre), tumor, sendo recomendado o encaminhamento a um ortopedista 
para artroscopia ou cirurgia, apos avalia^ao por imagem de ressonancia magnetica. 

Nao sao raros os casos em que o paciente informa trauma corriqueiro tentando 
explicar a artrite ou conseguir atendimento especial. 

Osteoartrite 

Osteoartrite ou osteoartrose e a doen^a reumatica cronica mais comum, afeta prin- 
cipalmente os joelhos, mas pode haver exacerbates, configurando um quadro agudo. A 
doen^a pode constituir-se em importante desafio terapeutico porque os sintomas podem 
se desenvolver em episodios espa^ados por longos periodos de acalmia. Individuos com 
mais de 50 anos sao os mais afligidos, ha dolorimento osseo e, ao contrario da artrite reu- 
matoide, nao sofrem rigidez matinal maior que 1 hora. A rigidez matinal, quando ocorre, 
e sempre inferior a 30 minutos. 

Ao exame fisico da articula<;ao envolvida praticamente nao se detecta aumento de 
temperatura, ha prolifera^ao ossea (comprovada por radiografia: osteofitos) e a mobili- 
za<;ao palpa-se crepita^ao (indicativo de lesao da cartilagem). Incha<;o e dor mais acen- 
tuada podem ser provocados por trauma ou osteonecrose, sendo recomendado, entao, o 
encaminhamento ao especialista. De maneira geral, dores de baixa intensidade podem 
ser tratadas com paracetamol: 750 mg VO 3-4x/dia, contraindicado em hepatopatias e 
etilistas; dores moderadas: AINEs; e em casos de dores intensas: opioides. Nesta op<;ao e 
necessario cautela com idosos pelo efeito adverso de seda^ao; nos demais casos alertar o 
paciente para nao dirigir veiculos e evitar atividades que requerem aten^ao continua. Tao 
logo se observe melhoria, as doses devem ser diminuidas. Citologia do liquido sinovial: 
menos de 2.000 leucocitos/pi. 
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ARTRITE REUMATOIDEIAR) 

Geralmente a AR se inicia insidiosamente como uma doen^a oligopoliarticular, afe- 
tando articulates pequenas perifericas. O imcio agudo monoarticular e mais raro e, se 
envolve joelho, coxofemoral ou ombro, o quadro torna-se semelhante ao de uma artrite 
septica ou de problema microcristalino. 

A dor costuma ser mais intensa nestas duas ultimas situates, mas, vale lembrar, 
alem da semelhan^a, a AR pode complicar-se por sepsis (e febre pode estar presente) ou 
deposit 0 de cristais. Entretanto, analise de liquido sinovial pode diferenciar os quadros 
respectivos. O imcio das manifesta^oes ocorre em poucos dias e a evolu^ao sintomatica 
e menos simetrica que nas apresenta^oes classicas; no desenvolvimento, a doeni^a costu¬ 
ma afetar mais articulates com associate ou nao de tenosinovites, bursites e nodulos 
reumatoides. 

Diagnostico 

O diagnostico pode apresentar dificuldades, valendo a pena rever a historia para 
verificar um imcio gradual de fadiga, artralgia e, ao exame fisico, detectar o envolvimento 
insuspeitado de outras articulates, particularmente as metatarseanas. Obviamente, no 
imcio agudo, nao e esperado o preenchimento dos criterios de classifica^ao para AR e 
torna-se util a pesquisa de fator reumatoide e, principalmente, de anticorpos antipepti- 
dio citrulinado circulantes. 

Tratamento 

Dependendo da intensidade das manifesta^oes, podem ser usados, inicialmente, 
analgesicos, AINEs ou a infiltrate intrarticular de triamcinolona hexacetonide (uma vez 
afastada a etiologia infecciosa). 

Apesar de produzirem alivio significativo, as inje^oes intra-articulares de cortico- 
esteroides devem ser limitadas a uma a cada 3-4 meses, em virtude dos riscos de lesao 
cartilaginosa e infect 0 iatrogenica. Considerando que, atualmente, o tratamento de 
doen<;as reumaticas autoimunes envolve o uso de drogas imunodepressoras e agentes 
biologicos, e recomendado o encaminhamento para o especialista experiente nesse tipo 
de terapeutica. 

Atendendo a importancia da artrocentese no processamento diagnostico das mono- 
artrites agudas, e apresentado na Tabela 8 um resumo dos parametros mais significativos 
da analise de liquido sinovial e das principals artropatias envolvidas. 

Nesse mesmo sentido, o Fluxograma 1 apresenta um escalonamento sumario da 
conduta diagnostica das situates ma is frequentes (sem subestimar o fato de que aproxi- 
madamente 30 doen<;as podem se apresentar como monoartrites!). 
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Tabela 8. Analise do Lfquido sinovial. 


Parametro 

Nao inflamatorio 

Inflamatorio 

Infeccioso 

Hemorragico 

Cor 

Xantocromica 

Xantocomica/branca/ 

sanguinolenta 

Branca 

Vermelha/marrom/ 

xantocromica 

Limpidez 

Transparente 

Transparente/opaca 

Opaca 

Opaca 

Leucocitos/pl 

<3.000 

3.000-75.000 

50.000-200.000 

50-10.000 

%PMN 

<30 

>50 

>90 

<50 

Eritrocitos 

- 

- 

+ 

+ 

Doencas 

1 

Osteoartrite. artrite 
traumatica, AR inicial. 
OAN, SVP, F. reumatica 
inicial, infeccao inicial 

Artrite microcristalina, AR, 

F. reumatica aguda. artrite 
psoriasica, artrite associada 
com doenca intestinal 
inflamatoria, LES, SR 

Artrite septica 
bacteriana. 
fungica, 
tuberculose 

Artrite traumatica, 

SVP, hemangioma 
sinovial, OAN. doencas 
hematologicas, terapia 
anticoagulante 


PMN = polimorfonucleares; OAN = osteoartropatia neuropatica; SVP = sinovite vilonodular pigmentada; AR = artrite reumatoide; LES = lupus 
eritematoso sistemico; SR = sindrome de Reiter. 

Fonte: Adaptada de Knight et al.,2007. 


MONOARTRITE CRONICA 

O diagnostico de monoartrite cronica constitui um dos maiores desafios para o es- 
pecialista, pois ocorre em um grande numero de doencas reumaticas de caracteristicas 
semelhantes. O liquido sinovial podera apresentar caracteristicas inflamatorias, afastan- 
do osteoartrose, e a sua cultura podera revelar artrite tuberculosa ou fungica. Exames 
radiologicos podem sugerir AR, osteoartrose ou necrose asseptica, mas lesoes de liga- 
mentos ou meniscos so sao reveladas por ressonancia nuclear magnetica ou artroscopia. 
Quando nao se chega a um diagnostico por tais metodos, esta indicada uma biopsia 
sinovial, que pode revelar granulomas na artrite tuberculosa e na sarcoidose, prolifera^ao 
sinovial benigna na sinovite vilonodular ou maligna nas neoplasias e rea^ao inflamatoria 
inespecifica na AR. 

OLIGOARTRITE AGUDA 

A oligoartrite aguda e causada, geralmente, por um processo inflamatorio e uma 
causa infecciosa deve ser descartada. A artrite gonococica e a causa mais comum de oligo¬ 
artrite aguda em individuos j ovens sexualmente ativos. A artrite septica nao gonococica 
costuma ter apresenta<;ao monoarticular, mas envolve mais de uma articula<;ao em 20% 
dos casos, o que tambem ocorre com as artrites microcistalinas agudas (gota e pseudogo- 
ta). As espondiloartropatias, tipicamente, manifestam-se como oligoartrite, mas, dentre 
elas, a artrite reativa e a que mais comumente tern um curso agudo e, no inicio da doen^a, 
pode ser confundida com a artrite gonococica. 
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A linha divisoria de quatro articulates como criterio de classifica^ao de oligo ou 
poliartrite e bastante arbitraria, e muitas doeru^as que se manifestam como poliartrite 
podem se manifestar como oligoartrite. Dentre elas, pode-se citar as artrites virais, como 
a parvovirose, a endocardite bacteriana, a febre reumatica aguda que, em adultos, nao 
costuma ter carater migratorio e mesmo as artrites sistemicas classicas causadas pela AR, 
LES ou doen<;a de Still do adulto. 



Em qualquer situacao de atendimento consular o reumatotogista/ortopedista se necessario. 

IS = U'quido sinovial; TC = tomografia computadorizada; RM = ressonancia magnetica; RX = raio X. 


Fluxograma 1 . Monoartrite aguda: avaliacao e orientacao. 
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OLIGOARTRITE CRONICA 


As espondiloartropatias sao as causas mais comuns de oligoartrites inflamatorias cro- 
nicas. Entretanto, a distin<;ao entre essas doen<;as e a artrite reumatoide inicial, principal- 
mente em crian^as e adolescentes, pode ser dificil e levar varios meses. Sacroileite, com sua 
tipica manifestable de lombalgia de carater inflamatorio, e dactilite (“dedos em salsicha”) 
nao costumam ocorrer na AR, assim como a predile^ao pelo acometimento dos membros 
inferiores (> 90% dos casos de AR do adulto acometem as maos). A artrite tofacea cronica 
pode, eventualmente, acometer 2 a 4 articulates e se apresentar como oligoartrite. 

As manifesta^oes extra-articulares das espondiloartropatias ajudam enormemente 
seu diagnostico diferencial, mas essas manifesta<;6es podem facilmente passar desperce- 
bidas (lesoes psoriasicas no couro cabeludo, cicatriz umbilical e pavilhao auricular, lesoes 
nas mucosas na artrite reativa, diarreia intermitente na doen^a inflamatoria intestinal e 
uveite em todas elas). A osteoartrose de grandes articulates, em contrapartida, provoca 
um acometimento nao inflamatorio dos quadris e dos joelhos e nao costuma apresentar 
grandes dificuldades diagnosticas. 


POLIARTRITES 

Numerosas doen<;as compreendem um quadro de envolvimento poliarticular, mui- 
tas vezes com inicio vago e insidioso, configurando um enigma diagnostico. Nao rara- 
mente uma queixa poliarticular, com presen^a ou nao de sinais constitucionais inespeci- 
ficos, pode desafiar a argucia medica; esta tambem pode ser posta a prova em situates 
em que a constela^ao de sinais e sintomas de natureza multissistemica produz quadros 
clinicos comuns as varias entidades. Desnecessario seria lembrar que, na fase inicial de 
muitas doen^as, a avaliato subsidiaria pode ser inconclusiva. Novamente e preciso res- 
saltar a essencialidade da observa^ao clinica executada de maneira discernente: e o clinico 
talentoso e experiente que vai identificar as evidencias significativas da historia e o exame 
fisico para construir o diagnostico correto. Reconhecendo o encarecimento continuo da 
assistencia medica, o clinico detentor desta qualifica^ao sera devidamente valorizado. 


Poliartrite aguda 

A poliartrite aguda e manifesta^ao comum de muitas doen^as reumaticas e nao reu- 
maticas, requerendo decisoes rapidas do medico em termos de diagnostico e terapeu- 
tica. A maioria dos casos de poliartralgia ou poliartrite aguda sao primariamente nao 
reumaticas e apresentam manifesta<;6es semelhantes a doen<;a do soro (nefrite, serosite, 
rash cutaneo, febre e adenopatia), provocadas por deposi<;ao de imunocomplexos. Estas 
doen^as sao definidas como reativas, geralmente a uma infec^ao viral ou bacteriana. En¬ 
tre essas doen<;as se incluem a hepatite, a rubeola, a parvovirose, a dengue, a endocardite 
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bacteriana, a lepra lepromatosa e as rea^oes a drogas ou produtos biologicos. A maioria 
dos pacientes com alguma dessas doen^as e internada para esclarecimento diagnostico. A 
presen^a de manifesta<; 6 es extra-articulares fornece as melhores pistas para o diagnostico 
das poliartrites agudas. Nao deve ser esquecido que toda poliartrite cronica um dia foi 
aguda. Assim, todas as doen^as reumaticas inflamatorias ou autoimunes devem ser in- 
cluidas no diagnostico diferencial das poliartrites agudas, sempre enfatizando que a causa 
mais comum de poliartrite aguda sao as reativas a infec^ao. 


Poliartrite cronica 

A poliartrite cronica pode ser a forma inicial de apresenta^ao de uma doen^a reuma- 
tica ou a evolu<;ao de uma monoartrite ou uma poliartrite aguda. O prototipo das doen- 
<^as desse grupo e a AR, cujo diagnostico requer a presen^a de poliartrite cronica e pode 
ser auxiliado por achados radiologicos. A maioria das doen<;as autoimunes sistemicas, 
como o lupus eritematoso sistemico, a esclerose sistemica, a dermatopolimiosite, a doen- 
9 a mista do tecido conectivo e as vasculites, manifesta-se por poliartrite ou poliartralgia 
cronica. A analise clinica e laboratorial das manifesta^oes extra-articulares e do perfil 
de autoanticorpos geralmente permite o diagnostico dessas doen<;as. Como mencionado 
anteriormente, as espondiloartropatias, geralmente, se apresentam como uma oligo ou 
poliartrite, predominando nas grandes articulates dos membros inferiores, as vezes as- 
simetrica, associada a inflama^ao da articula^ao sacroiliaca. Finalmente, a artrite gotosa 
cronica e facilmente diagnosticada pela demonstrate de cristais de urato nos tofos. Na 
maioria das poliartrites cronicas havera tempo suficiente para confirma^ao do diagnos¬ 
tico e cuidadoso planejamento terapeutico. Excetes que requerem interven^ao mais ra- 
pida sao as vasculites ou outras condi^oes que comprometem gravemente o estado geral 
do paciente e a integridade de orgaos vitais. 


Diagnostico diferencial da artrite/artralgia 

O objetivo principal da avalia<;ao clinica de um paciente com manifesta^oes reuma¬ 
ticas e identificar sinais e sintomas que permitam distinguir os sintomas em tres catego- 
rias: inflamatoria, degenerativa-metabolica e funcional (estado de percep<;ao alterada da 
dor), as quais estao representadas na Tabela 10 . Registram-se a seguir, de forma resumida, 
as principais doen^as que se manifestam clinicamente como poliartrites. 


Artrite reumatoide (AR) 


Tipicamente se inicia afetando articulates pequenas das extremidades de maneira 
aditiva com acentuada tendencia simetrica e rigidez matinal maior que 30 minutos. Ma- 
nifestates extrarticulares (epiesclerite, nodulos subcutaneos, serosite, vasculite) ocor- 


Tabela 9. Poliartrites: doencas relacionadas. 

/ 



Diagnostico potencial 

Manifestacoes clmicas 

/ 

Lupus 

eritematoso 

sistemico 

Artrite 

reumatoide 

Esclero- 

derma 

Poliarterite 

nodosa 

Arterite 

temporal 

Artrite 

cronica 

juvenil 

Artrite 

reativa 

Dermato- 

miosite 

Osteoar- 

tropatia 

hipertrofica 

Sindrome 

antifosfo- 

b'pide 

Sindrome 
de Felty 

Fenomeno Raynaud 

///////// 

///////// 

///////// 









Pericardite 

///////// 

///////// 




///////// 






Calcinose 



///////// 





///////// 




Efusao pleural 

///////// 

///////// 










Fibrose pulmonar 


///////// 

///////// 









Hipertensao arterial 

///////// 



///////// 








Mononeurite multiplex 


///////// 


///////// 








Neuropatia 


///////// 


///////// 








Aborto, trombose venosa 










///////// 


Cefaleia 





///////// 







Dedos hipocraticos 









///////// 



Diarreia. uretrite 







///////// 





Disfagia, ma absorcao 



///////// 









Dor abdominal 




///////// 








Eritema asa de borboleta 

///////// 











Estado confusional 

///////// 











Insuficiencia renal 

///////// 











Neutropenia 

///////// 










///////// 

Proteinuria 

///////// 











Purpura 

///////// 











Trombocitopenia 

///////// 











Vasculite digital 


///////// 











Fonte: adaptada de Grahame, 1998. 
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rem no desenvolvimento da doen^a. A defmi^ao diagnostica e dificil antes de decorrer 
seis semanas da apresenta<;ao inicial, conforme os criterios de classifica^ao da American 
Rheumatism Association (ARA), 1987. Como a AR, outras doen^as do grupo irao depen- 
der de um tempo de observa^ao dos sintomas para a decisao diagnostica. 

Lupus eritematoso sistemico (LES) 

A apresenta^ao inicial da doen^a pode ser semelhante a da AR, mas, entre outras 
diferen^as, raramente conduz a sequelas erosivas. Caracteristicamente, as crises articula- 
res sao dolorosas e intercaladas por remissoes. Orgaos podem ser afetados isoladamente 
ou em combina^oes, produzindo uma constela<^ao de sinais e sintomas, incluindo a pele 
(fotossensibilidade, erup<;ao em asa de borboleta), as mucosas (ulceras bucais, nasais), 
os rins (nefrite), o cerebro, os vasos (vasculite), as serosas (pleurite, pericardite), os pul- 
moes, o cora^ao, o sistema hematopoietico (pancitopenia, inibidor lupico), alem das 
articulates. 

A defini^ao diagnostica da doen<;a e feita uma vez atendidos os criterios de classifi- 
ca<;ao criados pela ARA. 

Art rite viral 

A infec^ao viral (parvovirus B19, rubeola, hepatite B, hepatite C, parotidite e outros) 
pode induzir artrite aguda, dolorosa, mas autolimitada, alem das manifesta^oes tipicas 
de febre, erup^oes e altera 9 oes hematologicas. A forma cronica poliarticular em adultos 
provocada principalmente por parvovirus B19 ou rubeola simulam a AR, incluindo a ri- 
gidez matinal, e os sintomas podem perdurar por periodos longos. A vacina^ao com virus 
atenuado da rubeola induz quadro reumatologico de artralgia, mialgia, artrite e pares- 
tesias, prolongando-se de duas semanas ate um ano. Na hepatite B, a artrite e a erupto 
abatem-se logo que se inicia a fase icterica. 

A infec<;ao por virus da hepatite C geralmente e benigna e afeta uma porcentagem 
pequena de pacientes, podendo apresentar-se com o quadro de crioglobulinemia: artrite, 
purpura palpavel e a crioglobulina. Adenovirus e coxsackievirus tambem estao relacio- 
nados com episodios recorrentes de poliartrite, pleurite, erup<;ao, miocardite, faringite e 
leucocitose. 

Obviamente o atendimento nesses casos requer experiencia com doen^as virais e 
conhecimentos epidemiologicos. 

Artrite psoriasica (APs) 

Geralmente a doen<;a se apresenta como uma oligoartrite, mas, ocasionalmente, 
pode come<;ar como a AR envolvendo varias articulates. Em crian^as, o inicio pode 
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Tabela 10. Sintomas e sinais uteis no diagnostico diferencial das artrites. 


Sintomas 

Degenerativo 

Inflamatorio 

Funcional 

Rigidez articular (duracao) 

Minutos 

Horas (mais acentuada apos 
o repouso) 

Pouca (sem relacao com 
repouso ou atividade) 

Dor 

Piora com atividade e 
melhora com o repouso 

Mais intensa com o 
repouso, dor noturna (pode 
interferir com o sono) 

Pouca (sem relacao com 
repouso ou atividade) 

Fraqueza 

Incomum 

Comum 

Ausente 

Fadiga 

Incomum 

Comum 

Comum 

Labilidade emocional 

Incomum 

Comum (coincide com a 
fadiga e desaparece com a 
remissao da doenca) 

Comum 

Sinais 

Dor localizada sobre as 
articulacoes afetadas 

t 

Comum 

Sempre presente 

A dor e difusa e nao 
localizada 

Edema 

Efusao e comum (pouca 
reacao sinovial) 

Efusao e comum (com 
espessamento sinovial) 

Ausencia 

Calor e eritema 

Incomum 

Comum 

Ausencia 

Creptacoes 



Ausencia 

Esporoes osseos 

Comum 

Em associacao com 
/ 

osteoartrite 

Ausencia 



i 

i 


Osteoartrite 

Artrite reumatoide 

Fibromialgia 


Trauma 

Lupus eritematoso 



Problema mecanico (me- 
nisco, Ugamentos) 

Outras colagenoses 



Distrofia simpaticorreflexa 

Febre reumatica 



Osteonecrose asseptica 

Artrite cronica juvenil 



Discrasia sanguinea 

Espondiloartropatias 



Tendinites 

Gota 



Artropatia metabolica 

Artrites virais (rubeola, 
parvovirose, hepatite B) 




Artrites infecciosas 
(bacterianas, fungicas, 
tuberculosa) 




Artrites por imunocom- 
plexos (crioglobulinemia, 
endocardite bacteriana) 


































396 Diagnostico e Tratamento - ReumatoLogia 


constituir-se em um desafio diagnostico pois pode comportar-se como a forma oligoar- 
ticular da artrite idiopatica juvenil e evoluir de maneira similar a da AR do adulto. Qual- 
quer articula^ao periferica pode ser afetada e, nao raramente, o padrao de acometimen- 
to muda com a evolu^ao simetrica ou assimetrica. A ocorrencia de lesoes cutaneas e as 
altera^oes ungueais, quando presentes, facilita a compreensao diagnostica. Tipicamente 
a doen^a se manifesta com comprometimento das interfalangeanas distais (IFD), espon- 
dilite/sacroileite assimetricas e entesites. 

Artrite idiopatica juvenit (AIJ) 

A doen^a costuma afetar, inicialmente, cinco ou mais articulates (joelhos, coto- 
velos, tornozelos, punhos) e, na evolu^ao, acomete as pequenas articulates das maos 
e dos pes. Geralmente, a crian<;a apresenta-se irritavel, sem atender pedido de deam- 
bula^ao, e guarda uma posi<;ao de defesa em rela<;ao a articula<;ao afetada. Com muita 
frequencia o diagnostico e de exclusao, em fun^ao da diversidade das formas de apre- 
senta^ao; no diagnostico diferencial e preciso afastar a febre reumatica aguda, o LES e as 
espondiloartropatias. 

As caracteristicas clinicas da AIJ sao reconhecidamente tao heterogeneas que sao 
tratadas por tres classifica^oes internacionais. A Internacional League of Association for 
Rheumatology (ILAR) considera sete subtipos da doen^a. 

Febre reumatica aguda (FRA] 

A doen^a no adulto costuma ser menos aguda que em crian<^a, de inicio insidio- 
so, configurando um quadro poliarticular (principalmente em articulates grandes de 
membros inferiores) com acometimento raramente migratorio (mais detalhes em outro 
capitulo). 

Gota 

Frequentemente a doen<;a pode apresentar-se como poliartrite cronica e nao rara¬ 
mente como um quadro agudo superposto a osteoartrite das articulates falangeanas. 
Diagnostico: ver na se^ao de monoartrites. 

Doenca de Behcet 

/ / 

E uma sindrome vasculitica periodica associada a oligoartrite cronica caracterizada 
por ulcerates bucais, genitais e altera<;6es oftalmologicas. 

O International Study Group for Behcet’s Disease estabeleceu, em 1990, os criterios 
para classifica^ao da doenca. 
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Art rite reativa (A Rea] 

Trata-se de uma artrite inflamatoria asseptica que se inicia 1 a 3 semanas apos infec- 
<;ao bacteriana do trato urinario ou gastrintestinal (eventualmente das vias respiratorias 
superiores e de outros locais), caracterizada por entesopatia local, rigidez articular, mial- 
gia e comprometendo principalmente joelhos, tornozelos e pes. Estao associadas lesoes 
cutaneas, de mucosas e oftalmologicas. O prognostico e bom, mas alguns pacientes evo- 
luem para uma espondiloartropatia. Nao estao ainda estabelecidos criterios para classi- 
fica^ao da doen^a. 


Endocardite bacteriana 


A infec<;ao afeta tipicamente uma ou poucas articulates, principalmente joelhos, 
tornozelos, cotovelos e punhos, de maneira assimetrica e ocasionalmente migratoria. Ar- 
tralgia frequentemente intensa e artrite sao associadas a febre e as crises persistem por 5 
a 15 dias com elevada mortalidade na ausencia de antibioticoterapia. E necessario estar 
atento a historia de doen<;a cardiaca preexistente, extra<;ao dentaria, cirurgias pequenas. 
Ao exame fisico: sopro cardiaco, esplenomegalia, lesoes cutaneas (purpura, petequias, 
pustulas, eritema nodular), lesoes ungueais (hemorragia, dedos hipocraticos). A associa- 
^ao de fator reumatoide positivo pode induzir confusao diagnostica. 


Artrite enteropatica 


A oligoartrite associada a doen^a intestinal inflamatoria se caracteriza pela apresen- 
ta<;ao assimetrica, geralmente migratoria, transitoria mas recorrente e afeta principal¬ 
mente articulates grandes e pequenas dos membros inferiores; pode acometer ombros 
e coxofemoral com menor frequencia e, em geral, esta associada a espondilite e a sacroi- 
leite. E descrita entesopatia do tendao de Achiles, fascia plantar e da inser^ao do tendao 
plantar. Em parte dos pacientes (doen^a de Crohn), a artrite precede as manifestates 
intestinais, mas, geralmente, a crise articular pode ser independente da manifesta^ao da 
colite ulcerativa. O envolvimento articular axial se manifesta por lombalgia e dor na caixa 
toracica em razao da mobilidade afetada da coluna lombar e limita<;ao da expansibilidade 
toracica. No diagnostico diferencial e necessario afastar a AR e outras doen<;as reumati- 
cas. Todo paciente HLA B27 negativo que se apresenta com sinais de espondiloartropatia 
precisa ter avaliada a participa<;ao de doen^a inflamatoria intestinal. 


Osteoartrite [OA] 

E a artropatia mais comum, iniciando-se entre os 40 e 65 anos, com curso cronico 
aditivo envolvendo articulates flue suportam peso (joelhos, coxofemoral, coluna lorn- 
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bar) e maos (principalmente IFD), geralmente bilateral. Caracteristicamente, a dor e 
agravada pela atividade. Podem ocorrer efusoes nos joelhos, limita<;ao dos movimentos 
e crepita^ao. Tipicamente, observam-se nas maos os nodulos de Heberden (osterofitose 
das IFD). Mais detalhes serao tratados no capitulo “Osteoartrose”. 

Fratura 

Em uma aprecia^ao perfunctoria, as fraturas deveriam ser diagnosticadas sem difi- 
culdade pois a queixa associada e a dor aguda apos o trauma com a instala^ao de sinais 
da fratura (incha^o, deforma^ao, hematoma, eventualmente crepita^ao local) e, obvia- 
mente, confirmada por RX. 

Entretanto, em certas circunstancias este quadro clinico pode estar minimizado, 
como na fratura vertebral em mulheres na pos-menopausa. Reumatismo de partes moles 
e outras doen<;as reumaticas serao tratados em outro capitulo. O Fluxograma 2 apresen- 
ta um escalonamento sumario da avalia^ao e conduta diagnostica das poliartrites mais 
importantes. 

Tratamento 

A tentativa de tratamento das doen<;as reumaticas com analgesicos, anti-inflama- 
torios e cursos intermitentes de corticoesteroides e uma pagina virada na historia da 
reumatologia. 

E obvio que, na fase inicial de doen^a reumatica, o diagnostico preciso nem sempre 
e alcan^ado no contexto do enorme leque de alternativas, quando entao, e no aguardo 
de resultados de exames, deve ser administrado um tratamento sintomatico. Entretanto, 
em situates de quadro de artrite persistente e com um diagnostico suspeitado, torna-se 
imperativo o uso de drogas antirreumaticas modificadoras da doen^a (DMARDs, em 
ingles). 

Este grupo de farmacos inclui: antimalaricos, sulfassalazina, metotrexate, leflouna- 
mida, micofenolato, ciclofosfamida, azatioprina (entre outras) e, mais modernamente, 
agentes biologicos. E preconizada a introdu^ao precoce das DMARDs, nao somente pelos 
beneficios a longo prazo, mas porque na evolu^ao natural da doen^a ha o risco de lesoes 
progressivamente aditivas. 

A interven^ao precoce de DMARDs e fundamental para preven^ao de lesoes ero- 
sivas na AR. Como soi acontecer, a outra face dessa terapia mais eficaz diz respeito aos 
efeitos adversos das drogas e exige um acompanhamento especializado. Eticamente, re- 
comenda-se a consulta/encaminhamento ao medico especialista da area, qualificado no 
conhecimento do curso da doen^a e experiente no planejamento e acompanhamento da 
terapeutica especifica. 

A Tabela 11 resume outras indicates de encaminhamento ao especialista (reumato- 
logista, ortopedista, infectologista). 



Fluxograma 2. Poliartrite: avaliacao e orientacao. 

RX = raio X; VHS = velocidade de hemossedimentacao; IFP = interfalangeana proximal; MCF = metacarpofalangeana; MTF = metatarsofalangeana; AR = artrite reumatoide; LES = lupus 
eritematoso sistemico; AIJ = artrite idiopatica juvenil; IFD = interfalangeana distal; OA = osteoartrose. 
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Tabela 11. Indicates de encaminhamento/consulta ao especialista. 


Circunstancia 

Motivo do encaminhamento 

- Artrite nao diagnosticada 

Execucao de biopsia ou artroscopia 

- Artrite recorrente sem resposta ao tratamento 

Avaliacao e orientacao reumatologica 

- Dificuldade ou insucesso na artrocentese 

Execucao de TC ou artrocentese guiada por ultrassom 

- Artrite septica, ma resposta a antibioticos 

Atendimento urgente, hospitalizacao, antibioticos EV, 
drenagem articular, debridamento 


TC = tomografia computadorizada; EV = endovenoso. 
Fonte: adaptada de Siva et al, 2003. 
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Osteoartrose 


Paulo Louzada Junior 


CONCEITO 

Osteoartrose, tambem denominada osteoartrite, ou simplesmente artrose, e a doen^a 
articular mais comum em todo o mundo. Osteoartrose (OA) e definida como um conjun- 
to de condi^oes clinicas que produz sinais e sintomas articulares, associados a alterations 
da integridade da cartilagem articular, do osso subjacente e das margens da articula^ao. A 
osteoartrose afeta todas as estruturas articulares, com perda da cartilagem hialina, remo- 
delamento osseo, distensao da capsula articular e fraqueza da musculatura periarticular. A 
sinovite pode estar presente, contribuindo para a ocorrencia de dor e destrui^ao articular 1 . 

CLASSIFICACAO 

/ 

A OA pode ser dividida em duas grandes classes: primaria e secundaria. A OA pri¬ 
maria ou idiopatica apresenta manifestations clinicas em idade mais avan<;ada e nao tern 
causa aparente. A OA secundaria tern inicio relativamente precoce e associa-se a uma 
causa identificavel como lesao traumatica, a anormalidades de desenvolvimento e a va- 
rias outras. A OA tambem pode ser classificada de acordo com o numero e a localiza^ao 
das articulates envolvidas. Assim, temos as formas localizadas, como a OA de maos e 
a OA de quadris, e a forma generalizada ou poliarticular, a qual envolve varios grupos 
articulares (Tabela 1). 

FATORES DE RISCO 

Os fatores de risco para OA estao relacionados com predisposi^ao hereditaria, fato- 
res biomecanicos, fatores hormonais ou doen^as que podem determinar o comprome- 
timento da cartilagem e do osso articular. Na Tabela 2 estao listados os fatores de risco 
para OA 2 . 
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Tabela 1. Classificacao da osteoartrose pelo numero, pela localizacao das articulacoes envolvidas e pelas causas 
associadas. 


Classificacao pelo numero e pela localizacao das articulacoes envolvidas 

Numero 

Monoarticular, oligoarticular (duas a quatro) ou poliarticular (mais que quatro articulacoes) 

Localizacao 

1 

Maos - interfalangianas, base do polegar 

Quadris - polarizada ou concentrica 

Joelhos - compartimento medial ou lateral 

Compartimento femoropatelar 

Coluna - interapofisarias, discos intervertebrais 

Causa associada 

Primaria - idiopatica 

Secundaria: 

Metabolica - ocronose, acromegalia, deposicao de cristais 

Congenita - doenca de Legg-Perthes, displasia epifisaria 

Traumatica - fratura articular, cirurgia do menisco, lesao ocupacional ou esportiva 
Inflamatoria - artrite reumatoide, gota, artrite psoriasica, artrite septica 

Caracterrsticas 

especiais 

Osteoartrose erosiva, hiperostose esqueletica difusa idiopatica 


Tabela 2. Fatores de risco da osteoartrose. 


Fatores de risco 

Observacoes 

1 

Hereditario 

Inicio precoce, podendo aparecer apos os 40 anos 

Historia familiar 

Presenca de nodulos em IFD (Heberden) e IFP (Bouchard) 

Obesidade 

Geralmente relacionada a OA de joelhos 

Doencas 

1 

Lesao de cartilagem secundaria a artrite reumatoide, artrite psoriasica, artrite 
septica, gota, condrocalcinose 

Hormonal 

OA poliarticular mais frequente em mulheres pos-menopausa 

Trauma 

OA apos ocorrencia de fraturas osseas, lesoes ligamentares e meniscais 

Atividade profissional 

Profissoes nas quais ha esforco repetitivo de uma articulacao 

Deformidades articulares congenitas 

Geno varum/Geno valgo; displasia acetabular; subluxacao congenita do quadril 


IFD = interfalangiana distal; IFP= interfalangiana proximal. 


QUADRO CLINICO 


O sintoma mais frequente na OA e a dor. Geralmente, ela se inicia de forma leve, 
melhora com o repouso e piora com a movimenta<;ao. Esse padrao de dor e definido 
como nao inflamatorio, tendo como contexto a dor presente em doen^as reumaticas au- 
toimunes - por exemplo, artrite reumatoide (AR) nas quais o padrao de dor e inverso 
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(piora com o repouso e melhora com o movimento). Com o avan^ar do tempo e com 
o agravamento da destrui^ao articular, o processo inflamatorio passa a ser persistente, 
podendo originar dor mesmo em repouso. O Fluxograma 1 esquematiza as principals 
causas que podem originar dor na OA 1,2 . 

Os pacientes com osteoartrose nas maos podem apresentar rigidez matinal nessa 
localiza^ao, porem sempre inferior a 30 minutos, diferente da observada na artrite reu- 
matoide, a qual supera 1 hora em fun^ao do intenso componente inflamatorio. O desen- 
volvimento de proeminencias osseas marginais nas interfalangianas distais (nodulos de 
Heberden) e proximais (nodulos de Bouchard) e doloroso e e associado a um processo 
inflamatorio. E importante ressaltar que na palpa^ao esses nodulos sao duros, pois o que 
se palpa e a proeminencia ossea. De forma distinta, na AR, a palpa^ao das interfalangia¬ 
nas proximais tern o carater emborrachado, pois o que se palpa e a distensao da capsula 
articular inflamada. Outro ponto e que a AR nao acomete as articulates interfalangianas 
distais. Apos o estabelecimento da forma<;ao dos nodulos, eles se tornam pouco doloro- 
sos. A base do polegar e tambem frequentemente acometida, podendo inclusive exibir 
aumento de volume e discreta hiperemia (rizartrose) 1 ' 3 . No Quadro 1 estao representa- 
dos os criterios para classifica<;ao da OA das maos 4 . 

A causa mais frequente de dor nos joelhos, em individuos com mais de 55 anos, e 
a OA. Cerca de um quarto desses individuos queixam-se de dor e metade deles ja apre- 
sentam altera^oes radiograficas compativeis com a OA. A dor da OA e relacionada ao 
movimento, e a originada no joelho se correlaciona ao subir escadas, levantar-se de uma 
cadeira ou caminhar por longas distancias. Os sintomas definidos como “falha no joelho” 
sao relacionados a instabilidade articular, podendo estar associados a lesoes de menisco 
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Fluxograma 1. Mecanismos de dor na osteoartrose. 
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Quadro 1. Criterios para a classificacao da osteoartrose de maos’. 

1. Dor ou rigidez em maos na maioria dos dias do mes anterior 

2. Alargamento do tecido duro articular em duas ou mais de dez articulacoes selecionadas (2 as e 3 3S interfalangianas 
distais e proximais e 1 as metacarpofalangianas) 

3. Edema de metacarpofalangianas em menos de duas articulacoes 

4. Alargamento do tecido duro articular em mais de duas articulacoes interfalangianas distais 

5. Deformidade em uma ou mais de dez articulacoes selecionadas (menos que no item 2) 

0 paciente em estudo e classificado como tendo OA de maos se os itens 1,2,3 e 4 ou 1,2,3 e 5 estiverem presentes 


ou ligamentares. Os pacientes, ao permanecerem muito tempo sentados, tern dificuldade 
para se levantar e iniciar o caminhar, fenomeno definido como “gelifica^ao” A dor notur- 
na no joelho reflete outras causas que nao a OA, como artrite inflamatoria, tumores, in- 
fec^oes ou doen<;as por deposi<;ao de microcristais. Em estagio mais avan<;ado da doen^a, 
pode ocorrer a presen^a de sinais inflamatorios. No exame fisico, a presen<;a de crepta<;6es 
(indicativo de lesao da cartilagem) ocorre em 90% dos pacientes. A osteoartrite de joelhos 
e mais prevalente em mulheres, sendo os principais fatores de risco a obesidade, o trauma 
ou as cirurgias previas e as profissoes em que os joelhos sao fletidos em demasia 1 ' 3 . Na Ta- 
bela 3, estao representados os criterios para classificacao da osteoartrose dos joelhos 5 . 

A OA de quadril determina dificuldade na deambulacao e em manter o equilibrio, e a 
dor geralmente se manifesta como dor na virilha irradiada para a face anterior e medial da 
coxa. Esse comprometimento do quadril nem sempre esta relacionado com a obesidade 13 . No 
Quadro 2, estao representados os criterios para classificacao da osteoartrose do quadril. 6 

A OA da coluna vertebral pode se manifestar como cervicalgia ou lombalgia e e devi- 
da ao comprometimento das articulacoes interapofisarias. A presenca de proeminencias 
osseas laterais dos corpos vertebrais (osteofitos) geralmente e assintomatica. Raramente, 
os osteofitos podem originar compressao de raizes nervosas (ocasionando dor, parestesia 
e paresia) em funcao do estreitamento dos forames de conjugacao 1 ' 3 . 


Tabela 3. Criterios para a classificacao de osteoartrose de joelhos 1 ". 


Clfnico 

Clinico e radiologico 

1. Dor no joelho na maioria dos dias do mes anterior 

2. Crepitacao durante o movimento ativo 

3. Rigidez matinal de duracao menor ou igual a 30 
minutos 

4. Idade igual oumaior que 38 anos 

5. Alargamento osseo do joelho ao exame fisico 

0 paciente em estudo e classificado como tendo OA 
de joelhos se os itens 1,2.3 e 4 ou 1.2 e 5 ou 1,4 e 5 
estiverem presentes 

1. Dor no joelho na maioria dos dias do mes anterior 

2. Osteofitos nas margens articulares (a radiografia) 

3. Liquido sinovial tipico da OA (laboratorio) 

4. Idade igual oumaior que 40 anos 

5. Rigidez matinal de duracao menor ou igual a 30 
minutos 

6. Crepitacao durante o movimento ativo 

0 paciente em estudo e classificado como tendo 0A 
de joelhos se os itens 1 e 2 ou 1.3,5 e 6 ou 1.4,5 e 6 
estiverem presentes 
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DIAGNOSTIC 


Em complemento a historia clinica, o exame fisico e os subsidiaries determinam o 
diagnostico da OA. A presen^a de nodulos de Heberden e de Bouchard, bem como de 
rizartrose, e indicativa de OA em maos. O exame fisico dos joelhos consiste em avaliar a 
presen^a de dor e limita^ao da flexao e extensao dos joelhos, bem como a presen^a de der- 
rame articular e crepitates. As crepitates ocorrem pela lesao da cartilagem. A presen^a 
de varo e valgo, a qual esta associada a limita^oes funcionais, indica mau alinhamento 
articular. A marcha pode estar comprometida, com o paciente utilizando apoiadores ou 
bengala. A artrite do quadril pode originar dor referida no joelho. Bursite trocanterica e 
anserina devem ser descartadas 1 ' 3 . 

Os exames laboratoriais geralmente apresentam resultados normais nos pacientes 
com OA. Alguns deles podem apresentar VHS elevada. Nenhum exame laboratorial esta 
indicado em pacientes com osteoartrite de joelhos, a nao ser que haja suspeita de artro- 
patia inflamatoria. A contagem do numero de celulas do liquido sinovial, em pacientes 
com osteoartrite, raramente ultrapassa 2.000 celulas/mm 3 , ou seja, e de carater nao in- 
flamatorio. A analise do liquido sinovial somente e feita se houver suspeita de artrite por 
deposit© de cristais, infect© ou artrite inflamatoria 1,2 . 

Marcadores bioquimicos da remodelat© ossea, como piridinolina, propeptideo do 
colageno II, queratan e condroitina sulfato, ainda nao foram validados para a sua utiliza- 
to na pratica clinica 1 ' 3 . 

* Os achados radiograficos pouco se correlacionam com a intensidade da dor, poden- 
do inclusive estar ausentes. Os achados radiologicos somente tern validade se houver 
correlate clinica. Embora a condrocalcinose possa ser observada na radiografia, este 
achado, relacionado a idade, tambem pouco se relaciona a dor. Os principals achados 
radiograficos sao 7,8 : proliferate ossea marginal a articula^ao; redu^ao do espa^o arti¬ 
cular pela lesao da cartilagem; esclerose do osso subcondral; cistos osseos subcondrais. 

* A ressonancia nuclear magnetica pode evidenciar altera^oes precoces na osteoartri¬ 
te, mas os achados tambem nao se relacionam a dor. Ela pode ser util para o plane- 
jamento cirurgico da articulate 7,8 . 


Quadro 2. Criterios para a classificacao da osteoartrose de quadris 11 . 

1. Dor no quadril na maioria dos dias do mes anterior 

2. Velocidade de hemossedimentacao menor ou igual a 20 mm/hora (laboratorio) 

3. Osteofitos femorais e/ou acetabulares presentes (a radiografia) 

4. Estreitamento do espaco articular do quadril (a radiografia) 

0 paciente em estudo e classificado como tendo OA de quadris se os itens 1,2e3ou1,2e4ou1,3e4 estiverem 
presentes 
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TRATAMENTO 

O tratamento da osteoartrite envolve alivio da dor, tentativas em restabelecer o mau ali- 
nhamento mecanico e identificar e corrigir os sintomas ligados a instabilidade articular 912 . 

Tratamento medicamentoso 

Anaigesicos e anti-infiamatorios nao hormonais (AINH) 

O acetaminofem ou o paracetamol e a medica^ao de primeira escolha. Porem, a sua 
efetividade e menor se o paciente ja utilizou AINH. O uso de inibidores de COX-2 pode 
ser uma alternativa ao uso prolongado de AINH. Entretanto, apesar de menor ocorrencia 
de manifesta^oes digestivas, o uso prolongado de inibidores de COX-2 aumenta o risco de 
eventos cardiovasculares. 

Uma alternativa seria o uso de AINH combinado com inibidores de bomba de pro¬ 
tons. Anaigesicos opiaceos sao efetivos, mas seus efeitos adversos, como sonolencia e altera- 
<^ao do equilibrio, sao preocupantes, pois aumentam o risco de queda 13 . 

Medicacao de acao lenta 

/ / 

Medicamentos com inicio de a^ao mais lento em compara^ao aos anaigesicos e 
AINH tern sido usados, com melhora dos sintomas clinicos da OA, porem sem estudos 
clinicos controlados definitivos, pois sao limitados por problemas metodologicos 12 . 

Diacereina e uma substancia com atividade inibidora da interleucina 1 (3 in vitro, 
com resultado favoravel para OA de quadril. O principal problema adverso e a ocorrencia 
de diarreia. 

Estudos controlados com maior numero de pacientes serao necessarios para confir- 
mar o seu uso 14 . 

O uso da glucosamina e da condroitina e amplamente difundido para o tratamento 
da OA, embora seus mecanismos de a^ao permane^am incertos. O sulfato de glucosami¬ 
na utilizado em pacientes com OA de joelhos, leve a moderada, determinou melhora da 
dor, da fun<;ao e da rigidez articular, sendo o alivio da dor comparavel ao dos AINH, mas 
com inicio de a^ao mais lento (3 a 4 semanas). Falhas metodologicas nos estudos clinicos 
randomizados com glucosamina tem sido uma barreira na ado^ao dessa medicacao 15,16 . 
Extratos insaponificaveis da soja e do abacate promovem beneficio sintomatico em pa¬ 
cientes com OA de maos, joelhos e quadris. Contudo, esses resultados necessitam ser 
mais bem avaliados em estudos controlados 12 . 

O emprego de sulfato de hidroxicloroquina ou difosfato de cloroquina, por perio- 
dos de 3 a 6 meses, proporciona eficacia terapeutica em cerca de 80% dos pacientes com 
osteoartrite erosiva em maos 17 . 
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Apiicacoes intra-articuiares 

Inje^oes intra-articuiares de acido hialuronico foram aprovadas pelo Food and Drug 
Administration (FDA) para o tratamento de osteoartrite. Contudo, os dados de eficacia 
sao inconsistentes 18 . 

Inje<;6es intra-articuiares de corticosteroides aliviam as dores por 1 a 3 semanas, mas 
faltam dados a respeito do numero adequado de infiltrates ou da frequencia com que 
devam ser realizadas 18 . 

Tratamento nao medicamentoso 

Pouca aten<;ao e dada aos tratamentos nao medicamentosos. A fraqueza da muscula- 
tura do quadril e causada por desuso e pela inibi<;ao da contrata^ao muscular na presen<;a 
de edema capsular adjacente. A gravidade da dor e diretamente proporcional ao grau de 
fraqueza muscular. Assim, o fortalecimento muscular e fundamental, pois ele melhora a 
estabilidade articular, o que diminue a dor. 

Os exercicios proporcionam melhores resultados se realizados diariamente e por fi- 
sioterapeutas. Exercicios de alongamento, os quais nao fortalecem a musculatura, e exer¬ 
cicios isometricos, os quais fortalecem a musculatura, sao os mais efetivos. Os exercicios 
aerobicos de baixo impacto tambem aliviam a dor. A combina^ao de exercicios e perda de 
peso moderada (media de 4,6 kg) reduz a dor e melhora a instabilidade articular. 

A acupuntura tambem e efetiva na melhora da dor. 

Correcao do aUnhamento 

/ 

O mau alinhamento e induzido pelas altera^oes anatomicas das articulates e dos 
ossos, as quais ocorreram no transcorrer de longo periodo de tempo. O uso de orteses ou 
estabilizadores articulares de neoprene pode ser estabelecido quando a dor nao responde 
a outras interventes terapeuticas. O uso de palmilhas ou sapatos com corretes proprias 
para cada caso pode proporcionar beneficios ao paciente. 

CIRURGIA 

Pacientes com grande destrui^ao, resultante da perda acentuada da cartilagem, apre- 
sentam quadro doloroso que dificilmente pode ser controlado com a terapeutica medica¬ 
mentosa descrita anteriormente. Nesses casos, a cirurgia ortopedica deve ser considerada. 

Na OA de joelho e quadril, a cirurgia preconizada e a artroplastia total articular, a 
qual consiste na substitute da articula<;ao comprometida por uma protese de liga me- 
talica que e presa ao osso por uma interface de cimento especial. De forma geral, a maior 
indica^ao para essa cirurgia e a intensidade da dor relatada pelo paciente. A artroplas- 
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tia quase sempre tem resultados excelentes, com alivio completo da sintomatologia e, na 
maioria dos casos, recupera<;ao total ou parcial da capacidade funcional 19,20 . Complicates 
associadas ao ato cirurgico, incluindo tromboembolismo e infec^ao, ocorrem em menos 
de 5% dos pacientes. 

A maior preocupa^ao associada a essa cirurgia e a deteriorate da interface de cimen- 
to, responsavel pela aderencia da protese ao osso. Quando isso ocorre, a protese fica solta, 
causando dor e incapacidade e, portanto, vai requerer revisao. A artroplastia de revisao 
e um processo mais complicado que a cirurgia inicial. Para diminuir a frequencia e a in- 
tensidade desse problema, foram desenvolvidas as proteses sem cimento e tambem novas 
tecnicas de cimentar as proteses. Para aumentar a vida util das proteses, que e em torno 
de 10 a 15 anos, a artroplastia e evitada em pacientes j ovens. Para estes pacientes podem 
ser utilizados outros metodos cirurgicos. Assim, a osteotomia tibial alta e utilizada em 
pacientes jovens para adiar a artroplastia total de joelho da mesma forma que a osteoto¬ 
mia femoral pode ser indicada para tratamento da OA unilateral do quadril. A lavagem 
artroscopica com desbridamento da superficie articular nao foi superior ao placebo nos 
pacientes com OA de joelhos 21 . 
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Diagnostics e tratamento 

Osteoartrose, tambem denominada osteoartrite, ou simplesmente artrose, e a doen- 
9 a articular mais comum em todo o mundo, sendo definida como um conjunto de sinais 
e sintomas articulares, associados a altera^oes da integridade da cartilagem articular, do 
osso subjacente e das margens da articulate 1 . A osteoartrose afeta todas as estruturas 
articulares. 

A osteoartrose pode ser dividida em duas grandes classes: primaria e secundaria. A 
osteoartrose primaria apresenta manifesta^oes clinicas em idade mais avan^ada e nao tem 
causa aparente. A osteoartrose secundaria tem inicio relativamente precoce e associa-se 
a uma causa identificavel como lesao traumatica, a anormalidades de desenvolvimento 
e a varias outras. Os fatores de risco para osteoartrose sao: hereditariedade, obesidade, 
esfor^os de repeti^ao, hormonal, doen^as articulares associadas e trauma previo. 

O diagnostico da osteoartrose e baseado na historia de dor articular nao inflamato- 
ria, achados de exame fisico restrito as articulates acometidas e associado a altera^oes 
radiologicas sugestivas, como redu^ao do espa^o articular e forma<;ao de osteofitos. As 
provas de atividade inflamatoria geralmente sao normais e a pesquisa de autoanticorpos, 
negativa. 

O tratamento e feito com o uso de analgesicos e anti-inflamatorios nao hormonais. 
O uso de substancias de a^ao lenta, como diacereina, sulfato de glucosamina e extratos 
insaponificaveis da soja e do abacate, promove beneficio sintomatico em pacientes com 
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osteoartrose, porem tais resultados necessitam ser mais bem avaliados em estudos maio- 
res e controlados. O uso de hidroxicloroquina e benefico nos pacientes com osteoartrite 
de maos. 

O tratamento nao medicamentoso tambem deve ser realizado, com exerdcios dia- 
rios para refor<;o da musculatura periarticular, sempre objetivando uma melhora da esta- 
bilidade articular e a diminui<;ao da dor. O uso de orteses ou estabilizadores articulares de 
neoprene pode ser estabelecido com a inten^ao de corrigir o mau alinhamento articular. 
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A marcha e de fundamental importancia, principalmente nas compressoes radicula- 
res e medulares (hernia de disco, por exemplo). 

Apos realiza^ao do exame fisico detalhado, se o diagnostico nao puder ser firmado, 
realizam-se: 

1 ) Exames bioquimicos 2 : 

* hemograma; 

* TSH; 

* prova de atividade inflamatoria; 

* PTH; 

* calcio; 

* eletroforeses de proteinas; 

* fosforo; 

* urina tipo I (rotina); 

* fosfatase alcalina; 

* marcadores geneticos (HLA B27); 

* calciuria de 24 horas. 

2 ) Exames de imagem: 

* raio X de frente e lado (AP+P) e obliquas; 

* tomografia computadorizada; 

* ressonancia nuclear magnetica; 

* cintilografia ossea; 

* densitometria ossea. 

3) Exames funcionais: 

* eletroneuromiografia. 

Com base na historia clinica, exame fisico e outros exames, consegue-se esclarecer a 
maioria dos casos de lombalgia. 

Nos que nao sao tipicos, o exame fisico e normal e os exames subsidiaries nao evi- 
denciam altera^oes, cuidado com simulates e ganhos secundarios, muito comuns neste 
tipo de situa^ao. 

Doencas que causam lombalgia 

As doencas que causam lombalgia sao as: inflamatorias, mecanicas, metabolicas, in- 
fecciosas e neoplasicas. 

LOMBALGIAS INFLAMATORIAS (ESPONDILOARTRITES) 


As principals doencas deste grupo sao: 
a) Espondilite anquilosante. 
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b) Espondilite indiferenciada. 

c) Espondilite psoriatica. 

d) Enterocolopatica (doen^a de Chron e retocolite ulcerativa). 

e) Artrite reativa. 

Espondilite anquilosante 

Doen^a que afeta principalmente homens jovens (8 homens:l mulher) e se caracteriza 
por dor lombar nao aliviada pelo repouso e melhora com atividade. O acometimento das 
articulates sacroiliacas e tipico e geralmente simetrico. Classicamente a dor e lombar e 
irradia-se para regiao glutea e ter^o proximal e posterior das coxas, nao raramente alter- 
nando de lado. Paulatinamente os sintomas de dor lombar progridem para dor cervico- 
toracica. 

No exame fisico chama a aten^ao o grau de limita^ao dos movimentos vertebrais e 
manobras para sacroileite, manobra de Patrick, teste de Schober e sinal da “flecha”. 

Toda lombalgia inflamatoria em jovens do sexo masculino e a doen^a a ser descartada. 

Apos o exame fisico, solicita-se raio X de coluna lombar em AP+P, raio X de bacia 
em AP+ Ferguson (para avaliar articulates sacroiliacas) 3 . Nas Figuras 1A e IB obser- 
vam-se altera^oes radiograficas na espondilite anquilosante. As Figuras 2 e 3 evidenciam 
calcifica^ao ligamentar e artrite interapofisaria. Alem dos exames de imagem, geralmente 
as provas de atividade inflamatoria (hemossedimenta^ao, proteina C-reativa e a-1 glico- 
proteina acida) podem estar alteradas. 



Figuras 1A e IB. Fase avancada da espondilite anquilosante com calcificacao articular e ligamentar. 
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Figura 2. Calcificacao inicial do ligamento longitudinal 
anterior. 



Figura 3. Artrite erosiva da articulacao interapofisaria. 


Caso o exame de imagem esteja normal, e necessario fazer a tomografia computado- 
rizada ou a ressonancia nuclear magnetica da bacia (Figura 4). 

Ha situates precoces, quando ainda nao ha quadro clinico tipico, mas ha presen^a 
de lombalgia inflamatoria e altera^ao no exame de imagem (sacroileite) e a pesquisa do 
HLA B27 pode ser util. 

Espondilite indiferenciada 

A espondilite indiferenciada tem quadro clinico semelhante ao da espondilite anqui- 
losante, porem e mais restrita a regiao lombar e sua evolu<;ao para anquilose da coluna e 
mais lenta. 

Espondilite psoriatica 

A espondilite psoriatica e um subtipo das artrites psoriaticas, ocorrendo em ate 15% 
dos pacientes com esta doen^a. O quadro clinico e muito semelhante ao da espondilite 
anquilosante, mas apresenta algumas diferen^as. A lesao de pele (psoriase) pode antece- 
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der em 2 anos o quadro vertebral, em ate 90% dos pacientes. A Figura 5 mostra alguns 
tipos de lesao psoriatica. A sacroileite e geralmente assimetrica e o processo de anquilose 
da coluna e assimetrico (sindesmofitose atipica). 


EnterocoLopatica (doenca de Chron e retocolite uLcerativa) 

As doen^as inflamatorias intestinais (retocolite ulcerativa e doenca de Chron) tem 
quadro intestinal tipico e cerca de 10 a 20% dos pacientes podem desenvolver quadro 



Figura 4. Tomografia computadorizada de bacia com 
sacroileite bilateral. 



Figura 5. Alguns tipos de apresentacao de psoriase cutanea e ungueal. 

















Outras Doencas Reumaticas 417 


vertebral, semelhante a espondilite anquilosante. As grandes diferen^as sao: quadro in¬ 
testinal tipico e assimetria de acometimento das articulates sacroiliacas. O exame fisico 
e semelhante. 

Artrite reativa 

A artrite reativa e caracterizada por oligoartrite (ate 4 articulates) assimetrica de 
membros inferiores, com tipico acometimento da inser^ao do tendao de Aquiles e fascia 
plantar. O acometimento da coluna lombar, acarretando lombalgia, ocorre em ate 60% 
dos pacientes. 

A artrite reativa e desencadeada por agente infeccioso, classicamente Chlamydia, 
portanto de transmissao sexual ou por alguns patogenos intestinais, Yersinia principal- 
mente. Quando ha acometimento vertebral e semelhante as doencas descritas anterior- 
mente. Quando o quadro clinico e recente, a identifica^ao do agente infeccioso e seu 
tratamento antibiotico sao obrigatorios. 

Nos exames subsidiaries, alem da identifica<;ao do patogeno (quando possivel), ha 
altera^oes radiologicas tipicas: sacroileite assimetrica ou unilateral e/ou erosao/calcifica- 
to no local na inser^ao do tendao de Aquiles e/ou fascia plantar. 

LOMBALGIAS MECANICAS* 

A manifestable reumatica mais comumente encontrada por medicos generalistas e 
especialistas talvez caracterize-se por leve lombalgia apos repouso e piora com atividade 
e e aliviada pelo repouso. 

Dentre as lombalgias mecanicas, a osteoartrite vertebral e os desvios (lordose, cifose, 
escoliose) sao os casos mais presentes. 

A osteoartrite das articulates interapofisarias e a mais tipica, caracterizando-se por 
lombalgia apos um periodo de tempo na posi^ao ortostofica e e rapidamente aliviada 
com repouso. 

Aqui surge um grande problema e ate um desafio. Ha pacientes, principalmente 
“trabalhadores bra^ais”, que apresentam importantes altera^oes radiologicas vertebrais, 
com presen^a de osteofitos (bicos de papagaio), perda do espa<;o discal, desvios vertebrais 
e nada sentem (Figura 6). Portanto, a verdadeira causa da dor, mesmo com alterates 
radiologicas, pode permanecer obscura. 

LOMBALGIA METABOLICA 5 

Na atualidade, com o aumento da sobrevida, a principal representante deste grupo 
e a osteoporose, doen^a osteometabolica silenciosa, sendo a principal complica^ao a fra- 
tura. Portanto, para que o paciente tenha dor, deve ter ocorrido fratura ou microfratura. 
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Figura 6. Imagens radiologicas da coluna lombar mostrando proliferacao osteofitica, desvios e reducao dos espacos 
discais. 


A dor e continua, difusa na regiao vertebral, geralmente limitante ou ate incapacitante, 
podendo ocorrer mesmo em repouso. O diagnostico da osteoporose e feito pela densi- 
tometria ossea, mas o diagnostico da dor secundaria a osteoporose (fraturas) e feito pela 
radiografia (Figura 7) e/ou ressonancia nuclear magnetica (microfraturas). 

O grupo de risco a desenvolver osteoporose e composto de: mulheres, brancas, bai- 
xa estatura e principalmente com historia familiar da doen<;a (80% da massa ossea e de 
origem genetica). 

Os fatores de risco secundarios sao: 

* sedentarismo; 

* hepariniza^ao prolongada; 

❖ baixa exposi^ao a luz solar; 

❖ baixa ingestao de calcio; 

* tabagismo; 

❖ fratura previa; 

❖ alcoolismo; 

* fraturas em parentes de 1° grau; 

* hipoestrogenismo; 

❖ uso de corticoides. 

Toda mulher, no periodo da menopausa, que apresente dois ou mais fatores de risco, 
deveria realizar densitometria ossea da coluna lombar e femur. 
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Valores densitometricos abaixo de 20% de perda de massa ossea, com um ou mais 
fatores de risco, sugerem inicio de terapeutica espedfica. Todo paciente necessita excluir 
causas secundarias, como hipotireoidismo e hiper, hipo ou hiperparatireoidismo, defi¬ 
ciency de vitamina D, realizando os seguintes exames basicos: calcio, fosforo, fosfatase 
alcalina, calciuria de 24 hs, TSH e PTH. Quando ha fraturas e na dependency do quadro 
clinico, excluir metastase. 

LOMBALGIA SECUNDARIA A NEOPLASIAS 

A metastase e a principal neoplasia vertebral e deve ser suspeitada em algumas situ¬ 
ates especificas. 

Normalmente vem acompanhada de queda do estado geral, emagrecimento, dor li- 
mitante e progressiva. Porem, uma das principals caracteristicas e o acometimento do 
pediculo e nao apenas do corpo vertebral, como na osteoporose (Figura 8). Dentre as 
neoplasias mais frequentes cita-se: o mieloma multiplo, que pode ser evidenciado na 
eletroforese de proteinas (com pico monoclonal de gamaglobulina); cancer de mama, 
evitado com exame periodico e no homem o cancer de prostata, tambem prevenido com 
exame periodico. 
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Figura 7. Multiplas fraturas vertebrais osteoporo- 
ticas. 



Figura 8. Fraturas vertebrais e erosao ossea secun¬ 
daria em pediculos e mieloma multiplo. 
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Tratamento 6 

Espondiloartrites 

O tratamento deve ser feito com orientates ao paciente, atividade fisica regular e 
drogas anti-inflamatorias e espedficas, necessitando portanto de acompanhamento com 
reumatologista. 

A investiga<;ao diagnostica e o tratamento sao semelhantes para todas as espondi¬ 
loartrites. O tratamento da doen^a de Chron geralmente traz melhoras do quadro ver¬ 
tebral. 

No caso da artrite reativa, se o paciente nao melhorar com o tratamento antibiotico, 
a terapeutica e semelhante a outras doen<;as citadas. 

Lombaigia mecanica 

O tratamento deste tipo de doen^a requer mudan^as nos habitos de vida, mudan^as 
posturais e algumas vezes profissionais, sempre acompanhadas de terapia fisica, a qual 
nem sempre e aceita pelos pacientes. A obesidade e o sedentarismo sao casos frequentes 
e devem ser orientados devidamente. 

Lombaigia metaboiica 

O melhor tratamento desta doen<;a e a preven<;ao, mudando os habitos de vida e 
eliminando os fatores de risco. 

O tratamento deve ser individualizado, e sempre acompanhado de calcio e vitamina 
D3 nas doses de 1.000 mg/d e 400 a 800 Ul/dia, respectivamente. 

Dentre o arsenal terapeutico, existem as drogas antirreabsortivas, formadoras e 
ambas. 

* Drogas antirreabsortivas: alendronato, risidronato, ibandronato, zolendronato, ralo- 
xifeno e ranelato de estroncio. 

❖ Drogas formadoras: ranelato de estroncio e tereparatida. 

Alem da terapeutica medicamentosa, e necessario estimular a atividade fisica regu¬ 
lar, a exposi^ao solar e eliminar fatores agravantes e/ou de risco. 

Lombaigia secundaria a neopiasias 

O tratamento da lombaigia secundaria a neoplasia e a da doen<;a de base. A radiote- 
rapia pode colaborar em alguns casos para atenuar a dor do paciente. 


FEBRE REUMATICA (FR) 

Diagnostic!) 
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Febre reumatica e uma doen^a inflamatoria sistemica apos a infec<;ao pelo Estrepto- 
coco hemolitico do grupo A, podendo acometer articulates, cora<;ao, pele e cerebro. A 
mais temida das manifesta^oes e o comprometimento cardiaco. 

A doen<;a ocorre mais frequentemente no sexo feminino (2/3) e a media de idade e 
de 5 a 10 anos. As principais manifestat es clinicas sao: cardite (70%), artrite (20%) e coreia 
(6%). Dentre as altera^oes cardiacas a regurgita^ao mitral foi a mais prevalente, seguida da 
aortica. Para se fazer o diagnostico, utilizam-se os criterios de Jones: 

Criterios maiores 1 

1 . Cardite (pericardite, miocardite ou endocardite) (Figura 9): 
mudan^a da ausculta cardiaca 3 . 

2 . Poliartrite: 

classica poliartrite migratoria em joelhos, tornozelos, cotovelos e punhos. As articulates 
sao extremamente dolorosas e ha melhora importante com acido acetilsalicilico (AAS). 

3. Coreia: 

Coreia de Sydenham, que sozinha confirma o diagnostico. 

4. Eritema marginatum: 

afeta tronco e raizes dos membros, migratoria e de bordas serpiginosas (Figura 10). 
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e o acometimento articular e mais curto, geralmente 7 a 10 dias, enquanto na FR e de 2 a 
4 semanas. O numero de articulates e geralmente menor, uma a quatro articulates na 
maioria dos casos. Enquanto na FR ha grande melhora com AAS, neste caso a resposta 
e frusta. A idade de acometimento e geralmente maior, muitos pacientes acima dos 20 
anos de idade. Os exames laboratoriais como proteina C-reativa e hemossedimenta^ao 
sao mais elevados que na FR e a recidiva dos sintomas articulares apos a suspensao dos 
anti-inflamatorios e mais frequente. 


Tratamento 

Ainda nao ha defini^ao sobre a necessidade ou nao de terapeutica profilatica para 
esta entidade. 

CONSULTA RAPIDA 

Diagnostico e tratamento 

Lombaigia 



TC = tomografia computadorizada; RNM = ressonancia nuclear magnetica. 
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Feb re reumatica 



Febre Reumatica 

Artrite Reativa 

Idade 

5 a 15 anos 

15 a 25 anos 

Sexo 

Feminino > Masculino 

Masculino > Feminino 

Tempo de im'cio apos infeccao 

2 a 4 semanas 

7 a 10 dias 

PCReVHS 

Elevados 

Muito elevados 

Resposta ao MS 

Otima 

Frusta 

Profilaxia com penicilina benzatina 

Sempre e proLongado 

Duvidosa, se fizer, curto prazo 


PCR = proteina C reativa; VHS = velocidade de hemossedimentacao; MS = acido acetilsalirilico. 
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Infeccao do Trato Urinario 
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A infeccao do trato urinario (ITU) e doen<;a muito comum e responde por grande 
parte dos processos infecciosos comunitarios e hospitalares. Caracteriza-se pela presen^a 
de microrganismos nas vias urinarias, habitualmente bacterias, seja na bexiga, prostata, 
sistema coletor ou rins 1 . A infeccao por fungos e incomum e costuma acometer pacientes 
imunossuprimidos, principalmente transplantados e portadores da sindrome da imuno- 
deficiencia adquirida. Raramente ocorre a infeccao por virus, ou mesmo acometimento 
do trato urinario na esquistossomose. 

DIAGNOSTIC 


O diagnostico deve ser feito atraves da historia clinica. Disuria e polaciuria, na au- 
sencia de infeccao vaginal, estao presentes em mais de 80% dos casos. Dor suprapubica e 
tenesmo vesical sao tambem frequentemente reportados pelos pacientes. A historia deve 
conter todos os elementos listados no Quadro 1 para afastar os fatores de risco de ITU 
complicada. As ITU nao complicadas correspondem, em sua maioria, a quadros de cis- 
tite, tambem denominadas ITU baixas, que se caracterizam pela invasao e aderencia de 
microrganismos na bexiga, o que leva a uma resposta inflamatoria. Clinicamente carac- 
teriza-se por presen^a de disuria, polaciuria, tenesmo vesical e dor hipogastrica. Cerca de 
30% das ITU baixas apresentam comprometimento alto oculto, e o tratamento nesses 
casos deve ser feito com a mesma dura<^ao da ITU alta. Na pratica, deve-se presumir a 
ITU alta na presen^a de fatores de risco para ITU complicada listados no Quadro 1. 

A ITU complicada geralmente se comporta como pielonefrite, tambem denomina- 
da ITU alta ou nefrite intersticial bacteriana, e se caracteriza pela invasao e aderencia de 
microrganismos no rim, o que leva a uma resposta inflamatoria. Clinicamente observa-se 
dor em flanco, sensibilidade na regiao lombar (sinal de Giordano), febre, calafrios, nau¬ 
seas e vomitos. 
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Quadro 1 . Fatores de risco para ITU complicada. 


Sexo masculino 

Idade avancada 

/ 

Obstrucao urinaria ou corpo estranho 

Infeccao hospitalar 

Gravidez 

Cateter urinario 

Instrumentacao recente do trato urinario 

! 

Alteracoes anatomicas ou funcionais do trato urinario 

i 

Historia de infeccao do trato urinario na infancia 

i 

Presenca de sintomas por 7 dias ou mais 

Uso recente de antibioticos 

Diabetes mellitus 

Presenca de calculos urinarios e/ou nefrocalcinose 

Imunossupressao 


Em alguns pacientes sao observados sintomas de disuria e polaciuria exuberantes, 
porem com urocultura negativa e sedimento urinario normal ou com leucocituria, qua¬ 
dro denominado de sindrome uretral. Habitualmente associa-se a infec^oes por germes 
nao comuns ( Chlamydia trachomatis, Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma, Gonococo, 
Trichomonas, Candida, Mycobacteria ) e a cistites nao infecciosas. 

Os principals germes causadores de ITU estao listados no Quadro 2. 



Alem dos achados clinicos, o diagnostico de ITU pode ser complementado com exa- 
mes laboratoriais adicionais. A presenca de leucocituria, detectada no exame de urina 
tipo I (urina rotina) por metodo bioquimico ou por microscopia, associada a presenca de 
agrupamentos tern alta especificidade (cerca de 80 a 90%), principalmente se associada 
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/ 

a sinais e/ou sintomas atribuiveis ao trato urinario e e muito util enquanto se aguarda a 
urocultura. A presen<;a de nitrito no exame bioquimico da urina tambem tern boa especi- 
ficidade para infeccao do trato urinario. Indica a presen^a de esterase leucocitaria (ocorre 
quando ha leucocituria) ou atividade redutora de nitrato (causada por enterobacterias). 

Embora seja fundamental do ponto de vista academico, a cultura de urina pode ser 
dispensada nos casos de suspeita de ITU nao complicada. A cultura deve ser sempre reali- 
zada aos pacientes com historia de ITU de repeti^ao e de ITU complicada 14 . A bacteriuria 
significativa habitualmente se caracteriza por crescimento bacteriano superior a 100.000 
colonias/ml, porem valores mais baixos sao aceitos em algumas situates 3 , a saber: 

* 100 colonias/ml de coliformes em mulher sintomatica; 

* qualquer crescimento em urina colhida atraves de pun^ao suprapubica; 

* 1.000 colonias/ml em homem sintomatico. 

A amostra de urina deve ser obtida por meio do metodo do jato medio e colhida 
com assepsia em pacientes que nao apresentem anormalidades funcionais do trato urina¬ 
rio, e preferencialmente a primeira urina do dia. Se esta nao for colhida, deve-se colher a 
amostra de urina com intervalo minimo de 2 horas apos a ultima mic<;ao, que correspon- 
de ao periodo de latencia para o crescimento bacteriano. A presen^a de bacterias em con- 
tagem significativa em pacientes sem sintomas atribuiveis ao trato urinario e chamada de 
bacteriuria assintomatica. Para que se possa diferenciar da contamina^ao, deve ocorrer o 
crescimento do mesmo germe em duas uroculturas e com contagem de colonias superior 
a 100.000/ml ou proximo desse valor. O tratamento nao deve ser feito em idosos e em 
mulheres em idade produtiva, pois o indice de recorrencia e alto, e o tratamento nao al¬ 
tera o prognostico e a evolu^ao. Pacientes gravidas, crian^as com refluxo vesico-ureteral, 
transplantados renais, diabeticos e pacientes com calculo de estruvita devem ser tratados 
com medicamentos antimicrobianos. Pacientes com cateteres urinarios apresentam ris- 
co de bacteremia por gram negativo elevado em cinco vezes, e o aumento deste risco e 
proporcional ao tempo de cateteriza<;ao 15 . Entretanto, o tratamento da bacteriuria assin¬ 
tomatica com antibioticos nao e recomendado, com exce^ao a previsao de manipula^ao 
cirurgica iminente. O tratamento deve ser instituido somente se houver infeccao urinaria 
clinicamente relevante, com antibioticos de amplo espectro de a^ao. 

TRATAMENTO 

O tratamento nao medicamentoso deve ser instituido em todos os pacientes e consiste 
no aumento do debito urinario com o aumento da ingestao de liquidos. Os fatores predis- 
ponentes devem ser identificados para cada paciente e uma orienta^ao por escrito deve ser 
dada para a preven^ao do aparecimento de infec<;6es futuras. O tratamento medicamen¬ 
toso envolve o uso de agentes antimicrobianos e deve ser feito de acordo com o tempo de 
infeccao, presen^a de fatores complicantes (Quadro 1) e avalia^ao do estado geral do pa- 
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ciente. A escolha do agente antimicrobiano e o tempo de dura^ao do tratamento tambem 
sao dependentes dos fatores relacionados. De modo geral, sulfametoxazol-trimetoprim, 
quinolonas, fluoroquinolonas e (3-lactamicos sao as classes mais utilizadas. A seguir sao 
listadas as condi^oes clinicas mais comuns e a escolha de tratamento preconizada. 

ITU baixa nao complicada 

Os medicamentos mais utilizados sao: norfloxacina (400 mg VO 12/12 horas), cipro- 
floxacina (250 mg VO 12/12 horas), acido pipemidico (400 mg VO 12/12 horas), cefalexi- 
na (500 mg VO 6/6 horas), cefadroxil (500 mg VO 12/12 horas) e cefuroxima (250 mg VO 
12/12 horas). As quinolonas sao contraindicadas na gravidez, em crian^as com menos de 
12 anos de idade, em pacientes em uso de anticonvulsivantes, historia previa de arritmias 
cardiacas e em atletas que praticam exercicios de alto impacto (ha risco de ruptura de 
tendao e tendinite). A dura^ao do tratamento e variavel, recomenda-se 3 a 7 dias. Em caso 
de recaida, o tratamento deve ser realizado por um periodo de 14 dias 3,5,6,7 , com agente 
diferente do utilizado na primeira tentativa. A urocultura, nestes casos, e recomendada. 

ITU baixa comunitaria em gestantes 

Os medicamentos mais recomendados sao os (3-lactamicos, como cefalexina (500 
mg VO 6/6 horas), cefadroxil (500 mg VO 12/12 horas) e cefuroxima (250 mg VO 12/12 
horas) 5,6,7 . O tratamento deve ser mantido por 10 a 14 dias. 

ITU alta comunitaria (tratamento ambulatorial) 

E indicado em pacientes sem sinais de toxemia ou queda do estado geral. A dura^ao 
deve ser de 10 dias. Os medicamentos recomendados sao a ciprofloxacina (500 mg VO 
12/12 horas), cefuroxima (500 mg VO 12/12 horas) e cefalexina (500 mg VO 6/6 horas) 5,6,7 . 

ITU alta comunitaria (tratamento hospitalar) 

A interna^ao esta indicada nos casos de febre, toxemia e queda do estado geral, pa- 
ciente imunocomprometido, presen^a de vomitos ou intolerancia a medica^ao, impossi- 
bilidade de acompanhamento ambulatorial proximo e ausencia de resposta ao tratamento 
ambulatorial. O tratamento deve durar 14 dias. Deve ser iniciado por via EV e, quando 
houver melhora do estado geral, deve ser transferido para via oral. Os medicamentos mais 
indicados sao ciprofloxacina (400 mg EV 12/12 horas ate melhora clinica e posteriormente 
500 mg VO 12/12 horas), ceffriaxona (2 g EV 24/24 horas), cefuroxima (750 mg EV 8/8 
horas ate melhora clinica e posteriormente 500 mg VO 12/12 horas) e cefalotina (2 g EV 
6/6 horas) com posterior conversao para cefalexina (500 mg VO 6/6 horas) 5,6,7 . 


ITU alta comunitaria em gestantes 
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O tratamento deve durar 14 dias. Deve ser iniciado por via EV, e quando houver 
melhora do estado geral passar para via oral. Os medicamentos mais indicados sao a 
ceftriaxona (2 g EV 24/24 horas) ou cefalotina (2 g EV 6/6 horas) ate melhora clinica com 
posterior conversao para cefuroxima (500 mg VO 12/12 horas) ou cefalexina (500 mg VO 
6/6 horas), respectivamente 5,6,7 . 

Recorrencia 

A recorrencia pode se apresentar como recaida, quando se detecta em ate duas se- 
manas apos o termino do tratamento a presen^a do mesmo microrganismo; ou como 
reinfec^ao, caracterizada por novo episodio de infeccao pelo mesmo ou por outro mi¬ 
crorganismo. Neste caso, os sintomas reaparecem em periodo maior do que 2 semanas 
apos o termino do tratamento. 

Investigacao por imagem do trato urinario 

Deve ser feita em pacientes do sexo masculino com ITU e em mulheres com ITU 
de repeti^ao 8 . O ultrassom de vias urinarias e um exame nao invasivo, habitualmente 
o primeiro a ser realizado. Util para mostrar calculos, mal-forma^oes, abscessos, rins 
polidsticos e dilata^ao da arvore pielocalicinal. Deve tambem ser usado como exame 
de triagem, para a indicacao de outros exames mais sensiveis. A urografia excretora nao 
deve ser realizada na fase aguda da infeccao, pois os resultados sao ruins, alem de haver 
risco maior de nefrotoxicidade pelo contraste. Possui grande utilidade para o diagnostico 
de altera^oes anatomicas, como dilata^ao pelvica, calicinal e ureteral, estenose de jun^ao 
ureteropielica e duplicidade ureteral, alem de litiase renal. A uretrocistografia miccional 
e o exame de escolha para o diagnostico de refluxo vesico-ureteral. Tambem tern gran¬ 
de utilidade para o diagnostico de valvula de uretra posterior. Deve ser solicitada para 
crian^as com menos de 6 anos com ITU de repeti^ao, no sexo feminino, e para qualquer 
episodio de ITU no sexo masculino, desde que nao haja um diagnostico previo da causa. 
Nao esta indicado para adultos, a nao ser em caso de ITU de repeti<;ao pos-transplante 
renal 9 . A cintilografia com DMSA (acido dimercaptosucdnico) e util na detec<;ao de cica¬ 
trizes renais em crian^as com refluxo vesico-ureteral. Pode tambem ser realizado na fase 
aguda de ITU em crian<;as para detectar a presen<;a de pielonefrite 10 . A cistoscopia e indi- 
cada em pacientes idosos com ITU de repeti^ao sem causa aparente e em pacientes com 
hematuria, especialmente se houver historia de tabagismo, para o diagnostico de cancer 
de bexiga. Finalmente, a tomografia computadorizada e um exame raramente utilizado. 
Seu uso esta restrito quando ha suspeita de tumor renal ou de abscesso, e na investigacao 
de rins polidsticos. E o exame mais sensivel na deteccao de calculos ureterais. 
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ITU de repeticao 

£ uma condi<;ao frequente em pacientes do sexo feminino com investigate) do trato 
urinario sem anormalidades. 

Estas pacientes apresentam maior susceptibilidade a coloniza^ao vaginal, mesmo em 
periodos assintomaticos. Existe maior propensao dos uropatogenos coliformes para aderir 
ao urotelio, em compara^ao com mulheres normais. Ha varios fatores de risco 4 , detalhados 
no Quadro 3. 

A abordagem destes pacientes implica ado<;ao de medidas nao medicamentosas e me- 
dicamentosas 11 , como altera to do metodo contraceptivo, maior ingesta hidrica, mic^ao 
pos-coital, estrogenios topicos de uso vaginal (pos-menopausa) e quimioprofilaxia. O uso 
de antibioticoprofilaxia possui bons resultados, mas carrega o inconveniente dos eventos 
adversos, como candidiase, nauseas e rash cutaneo. Em uma revisao sistematica 15 , observou- 
se que o uso de antibioticos por 6 meses a 1 ano foi efetivo com NNT = 2, ou seja, de cada 
10 mulheres tratadas, 5 nao tiveram episodios de infec^ao urinaria em 1 ano de tratamento. 
Entretanto, apos a suspensao do tratamento, observou-se recorrencia das infec<;oes de forma 
semelhante ao placebo. 

De forma interessante, neste estudo observou-se eficacia identica entre o uso conti- 
nuo de ciprofloxacina comparado ao uso intermitente, utilizado apos o ato sexual. As doses 
preconizadas para antibioticoprofilaxia sao: nitrofurantoina (100 mg/dia), sulfametoxazol- 
trimetoprim (480 mg/dia), norfloxacino (400 mg/dia), acido pipemidico (400 mg/dia) e ci¬ 
profloxacina (250 mg/dia). 


Quadro 3. Fatores de risco mais comuns e clinicamente relevantes para ITU de repeticao. 


Comportamentais 

Ato sexual 

Uso de contraceptives com espermicida no ultimo ano 

Novo parceiro sexual no ultimo ano 

Primeira infeccao urinaria antes dos 15 anos 

/ 

Mae com historia de infeccao urinaria 

i 

Pos-menopausa 

Incontinence urinaria 

Cistocele 

Residuo pos-miccionat 

Alteracao do pH vaginal (associada a alteracoes hormonais) 

Determinantes de virulencia do uropatogeno 

Relacionados a resposta imune do hospedeiro 
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Diagnostic e tratamento 

A infeccao do trato urinario e doeni^a muito comum em consultorios, acomentendo 
de forma mais frequente mulheres sexualmente ativas. O agente causador mais comum 
em infec^oes nao complicadas e a bacteria Escherichia coli. O diagnostico e clinico, fir- 
mado pela presen<;a de disuria, polaciuria e tenesmo vesical, presentes na maioria dos 
casos. O exame de urina (urina tipo I ou urina rotina) auxilia no diagnostico atraves da 
presen^a de leucocituria com agrupamentos e de rea^ao positiva para nitrito na urina. A 
urocultura nao e imperiosa em casos de ITU nao complicada sem comprometimento do 
estado geral (nauseas, febre alta, dor lombar importante e longa dura^ao dos sintomas). 
O tratamento deve ser iniciado o mais breve possivel e nao se deve aguardar o resultado 
do antibiograma para a sele<;ao do tratamento medicamentoso. O tratamento nao me- 
dicamentoso e fundamental e consiste no aumento da oferta de liquidos e identifica<;ao 
de fatores que possam favorecer a coloniza^ao bacteriana da via urinaria. O tratamento 
antibacteriano deve levar em considera^ao a resistencia ao agente na comunidade em que 
sera empregado e o tempo e gravidade da infeccao. De modo geral, sulfametoxazol asso- 
ciado a trimetoprim, fluoroquinolonas, (3-lactamicos e quinolonas de primeira gera^ao 
sao os agentes mais utilizados. 

REFERENCES 

1. Cattel, WR, Infections of the kidney and urinary tract. Oxford Clinical Nephrology Series, 1 st Edi¬ 
tion, Oxford University Press, London, 1996. 

2. Schoolnik, GK, How Escherichia coli infects the urinary tract N Engl J Med 1989;320:804-5. 

3. Hooton, TM, Stamm WE, Diagnosis and treatment of uncomplicated urinary tract infection Infect 
Dis Clin North Am 1997; 11:551-3. 

4. Foxman B, Recurring urinary tract infection: incidence and risk factors Am J Public health 
1990;80:331-3. 

5. Ladhani, S, Gransden, W. Increasing antibiotic resistance among urinary tract isolates. Arch Dis 
Child 2003;88:444. 

6. Allen, UD, MacDonald, N, Fuite, L, et al. Risk factors for resistance to “first-line” antimicrobials 
among urinary tract isolates of Escherichia coli in children. CMAJ 1999; 160:1436. 

7. Goldraich, NP, Manfroi, A. Febrile urinary tract infection: Escherichia coli susceptibility to oral 
antimicrobials. Pediatr Nephrol 2002; 17:173. 

8. Verrier Jones, K. Time to review the value of imaging after urinary tract infection in infants. Arch 
Dis Child 2005; 90:663. 

9. Moorthy, I, Easty, M, McHugh, K, et al. The presence of vesicoureteric reflux does not identify a 
population at risk for renal scarring following a first urinary tract infection. Arch Dis Child 2005; 
90:733. 

10. Rushton, HG, Majd, M. Dimercaptosuccinic acid renal scintigraphy for the evaluation of pyelone¬ 
phritis and scarring: a review of experimental and clinical studies. J Urol 1992;148:1726. 


434 Diagnostico e Tratamento - Nefrologia 


11. Conway, PH, Cnaan, A, Zaoutis, T, et al. Recurrent urinary tract infections in children: risk factors 
and association with prophylactic antimicrobials. JAMA 2007; 298:179. 

12. Lutters M, Vogt-Ferrier NB. Antibiotic duration for treating uncomplicated, symptomatic lower 
urinary tract infections in elderly women. Cochrane Database Syst Rev 2008 Jul 16;(3):CD001535. 

13. Calonge N, et al for U.S. Preventive Service Task Force. Screening for asymptomatic bacteriuria in 
adults: U.S. Preventive Services Task Force reaffirmation recommendation statement. Ann Intern 
Med 2008 Jul l;149(l):43-7. 

14. Agency for Healthcare Research and Quality (AHRQ), U.S. Department of Health and Human Ser¬ 
vices. Guideline urinary tract infection - Acessado em 01/05/2009 http://www.guideline.gov/sum- 
mary/summary.aspx?ss=15&doc_id=7407. 

15. Grabe M, Bishop MC, Bjerklund-Johansen TE, Botto H, Qek M, Lobel B, Naber KG, Palou J, Tenke 
P. Catheter-associated UTIs. ImGuidelines on the management of urinary and male genital tract 
infections. Arnhem, The Netherlands: European Association of Urology (EAU); 2008 Mar. p. 70-1. 

16. Albert X, Huertas I, Pereiro II, Sanfelix J, Gosalbes V, Perrota C. Antibiotics for preventing recurrent 
urinary tract infection in non-pregnant women. Cochrane Database Syst Rev 2004;(4):CD001209. 



Urolitiase 


Tufik Jose Magalhaes Geleilete 


DIAGNOSTICO 


A queixa de dor lombar e frequentemente interpretada como de origem renal. As 
dores renais provocadas por calculos podem ser de intensidade variavel, mas quando 
intensas estao entre as manifesta^oes clinicas mais dolorosas. 

O diagnostico de urolitiase depende da visualiza<;ao do calculo, seja por meio de exa- 
mes de imagem ou pela elimina<;ao do calculo. Entretanto nao ha um exame que possa 
ser considerado padrao para o diagnostico e, embora a tomografia helicoidal apresente 
otimos resultados, ja se questionou que ela nao foi comparada a uretroscopia durante 
quadros de dor aguda em flanco 1 . 

Exames de urina com presen<;a de hematuria, associada a quadro de dor nefretica, 
suserem urolitiase. --- ———2 ua 
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ser realizado exame de urina tipo I, para avalia^ao dos cristais e sedimentos, e se necessa- 
rio uma urocultura para confirmar uma infec^ao. 

A coleta da urina de 24 horas deve ser realizada em pelo menos dois dias nao conse- 
cutivos, para avalia^ao do volume, pH, calcio, citrato, oxalato, acido urico, fosfato, sodio, 
potassio, magnesio, creatinina. Deve ser realizada pesquisa para cistina e se presente do- 
sada em urina de 24 horas. Os valores esperados para ambos os sexos estao na Tabela 1. 


Tabela 1. Valores normals na urina de 24 horas (em mg/dl). 



Homens 

Mulheres 

Calcio 

<300 

<250 

Acido urico 

<800 

<750 

Citrato 

<320 

<320 

Oxalato 

<45 

<45 

Cistina 

<25 

<25 


A bioquimica sanguinea deve incluir creatinina, ureia, bicarbonato, calcio, potassio, 
magnesio, fosfato e acido urico. Em paciente com hipercalcemia, ou com pelo menos 
duas medidas muito elevadas, deve-se pedir dosagem de paratormonio intacto e 1,25 di- 
hidroxivitamina D, para pesquisa de hiperparatireoidismo 13 . 

ESTUDOS POR IMAGENS 

O exame mais util atualmente e a tomografia helicoidal sem contraste u , capaz de 
diagnosticar calculos ate mesmo no ureter, com precisao diagnostica de 99% e possibili- 
dade de sugerir a composi^ao do calculo 15 . 

Embora a ultrassonografia seja muito utilizada para a avalia^ao de calculos renais, 
devido a sua disponibilidade e acessibilidade, e um metodo mais adequado para o se- 
guimento dos pacientes, assim como a radiografia simples de abdome, esta nos casos 
de calculos radiopacos. Quando ha suspeita de obstru<;ao pode-se utilizar a tomografia 
contrastada ou a pielografia intravenosa. 

Deve-se lembrar que em gestantes o exame de escolha deve ser a ultrassonografia, 
podendo ser realizada por via transvaginal na suspeita de calculos ureterais, e que a pie¬ 
lografia intravenosa e o exame adequado para diagnostico de rim esponja medular. 

C0MP0SICA0 DO CALCULO 


As pedras de sais de calcio, oxalato ou fosfato sao observadas em 80% dos portadores 
de urolitiase, seguidas dos calculos de acido urico, fosfato amonio magnesiano (estruvita) 
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e cistina. Deve-se considerar que o mesmo paciente pode apresentar calculos de compo- 
si^ao mista. A analise dos calculos expelidos deve ser feita rotineiramente, o que permite 
ajuste da terapia e eventualmente sugere uma patologia de base. 

A forma^ao de calculos de calcio esta relacionada a uma serie de fatores de risco, 
como a hipercalciuria, hipocitratiiria, hiperoxaluria, baixo debito urinario, hiperparati- 
reoidismo primario, acidose tubular renal do tipo I e rim esponja medular 16 . 

Condi^oes que causem aumento cronico na produ^ao de acido urico, acompanhada 
de concomitante aumento na excre^ao de urina acida, sao facilitadoras de forma^ao de 
pedras de acido urico. Isto e observado em ate 5% dos portadores de gota e mesmo em 
pacientes obesos 17 . 

De ocorrencia mais rara, a cistinuria e um defeito tubular autossomico recessivo que 
leva a forma<;ao de calculos de cistina. Quando a pesquisa para cistina e positiva, deve-se 
proceder a quantifica^ao na urina de 24 horas. 

O calculo renal que mais preocupa os especialistas provavelmente e o de estruvita, 
resultante da a^ao de bacterias produtoras de urease como Klebsiella e Proteus. O cresci- 
mento destes calculos pode ser rapido e levar a perda da fun<;ao renal, alem de apresenta- 
rem resultados pouco satisfatorios quando abordados cirurgicamente. Este fato justifica 
a preocupa^ao constante em diagnosticar e tratar as infec<;6es urinarias em pacientes 
portadores de urolitiase. 


TRATAMENTO 

Apos a confirma^ao do diagnostico de urolitiase, a terapeutica sera definida em fun- 
^ao das respostas as seguintes questoes: 

a) Ha necessidade de interven^ao para remo^ao do calculo? 

b) Qual a composi^ao do calculo? 

c) As altera^oes metabolicas que contribuiram para a sua forma^ao foram identifica- 
das? 


A elimina^ao espontanea e, obviamente, o desfecho mais favoravel e desejavel. 
A elimina^ao do calculo frequentemente e acompanhada por algum grau de colica 
renal, que pode ser tratada com anti-inflamatorios nao esteroidais, mas a analgesia 
pode demandar na sala de urgencia medicares mais potentes, ate mesmo opioides. 
Os bloqueadores dos canais de calcio (nifedipina) induzem ao relaxamento ureteral e a 
prednisona por ate 5 dias permite a redu^ao do edema ureteral, sendo uteis em abreviar 
o tempo de elimina^ao da pedra. O uso continuo de paracetamol parece aumentar o 
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limiar para a dor e reduzir a necessidade de medicamentos mais potentes e procedi- 
mentos invasivos 18 . 

Calculos ureterais de ate 5 mm sao eliminados espontaneamente em 90% dos casos, 
e entre 5 e 10 mm em 50%, sendo portanto possivel o tratamento conservador na maio- 
ria dos casos 19 . Porem, apos um periodo de 28 dias de observa^ao, abordagens cirurgicas 
devem ser consideradas, ou mesmo antes, caso o paciente esteja muito sintomatico. 

A litotripsia extracorporea por ondas de choque pode ser eficaz em calculos ure¬ 
terais proximais com menos de 10 mm; acima deste tamanho a ureteroscopia pode ser 
mais adequada. Em calculos localizados em ureter dista, com menos de 7 mm, ambas as 
tecnicas apresentam resultados semelhantes 20 . 

Prevencao de recorrencias 

/ 

O objetivo da investiga^ao metabolica detalhada e oferecer o tratamento que possa 
obter a maior redu^ao do numero de recidivas. Infelizmente muitas vezes a investiga^ao 
nao traz os resultados esperados, mas quando obtidos pode-se individualizar a terapia, 
otimizando os resultados. 

As terapias especificas sao apresentadas a seguir 9 . 

Os pacientes com hipercalciuria sao tratados com diureticos tiazidicos que aumen- 
tam a reabsor^ao tubular de calcio. O citrato de potassio pode ser prescrito, o qual au- 
menta a excre^ao de citrato e o pH, para os pacientes com hipercalciuria e normocalci- 
uricos. 

Em pacientes com hiperuricosuria o citrato de potassio diminui a precipita^ao do 
acido urico por eleva^ao do pH. O alopurinol reduzindo a sintese de acido urico reduz 
tambem a excre^ao urinaria. 

A piridoxina pode reduzir a forma^ao de oxalato e a administra^ao de sais de calcio 
(250 a 1.000 mg, 4 vezes ao dia) e reduz o risco de forma^ao de calculos na hiperoxaluria 
enterica. 

O citrato de potassio e tambem a medica^ao de escolha para os casos de hipocitra- 
turia. 

Calculos de cistina sao tratados com citrato de potassio e oc-mercaptopropionilgli- 
cina ou 5-penicilamina. 

As medidas que devem ser observadas em todos os casos incluem o aumento do 
debito urinario para 2 a 3 litros, restri^ao moderada de sodio e proteinas de origem ani¬ 
mal, diminui^ao da ingestao de alimentos ricos em oxalato como espinafre e chocolates e 
manter dieta adequada de calcio. 
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Anemias 


Roberto Passetto Falcao 


DIAGNOSTIC 

Anemia e definida funcionalmente como a diminui^ao da massa de globulos verme- 
lhos circulantes (GVC) que se torna insuficiente para fornecer oxigenio aos tecidos. Do 
ponto de vista laboratorial, a anemia pode ser medida pela concentra^ao de hemoglobina 
(g/dl) ou pelo hematocrito que representa a percentagem de GVC no volume de sangue, 
sendo, portanto, expresso em percentagem, ou pelo numero de globulos vermelhos re- 
presentado em hemacias por microlitro (10 6 /pl) ou hemacias por litro (10 12 /1). O numero 
de hemacias e o menos usado na defini^ao da anemia. Estes valores variam com a idade 
e com o sexo (Tabela 1) e foram definidos para o nivel do mar, sendo mais elevados em 
pessoas que vivem em grandes altitudes. Valores para negros sao aproximadamente 0,5 a 
0,6 g/dl menores que nos brancos. Os valores para idosos sao os mesmos dos individuos 
adultos mais jovens. 


Tabela 1 . Valores normals de hemoglobina (Hb). 


Idade 

Valores mlnimos normals de Hb (g/dl) 

Nascimento 

14,0 

1 mes 

12,0 

2 meses 

10,5 

3 a 6 meses 

10,5 

6 meses a 1 ano 

11,0 

1 a 4 anos 

11,0 

4 anos ate puberdade 

11,5 

Mulher adulta 

12,0 

Homem adulto 

14,0 
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Repercussoes clfnicas 

Pacientes com anemia procuram aten<;ao medica devido a sintomas cardiovascula- 
res ou pulmonares, altera^oes da colora^ao da pele ou das mucosas, sintomas neuromus- 
culares, achados oftalmologicos ou altera<;6es gastrintestinais, diminui^ao da capacidade 
de trabalho ou de realizar exercicios, falta de ar, palpita^ao. A palidez pode ser percebida 
pelo proprio paciente, porem frequentemente e reconhecida por um parente que nao 
convive com ele diariamente (Tabela 2). 


Tabela 2. Sintomas e sinais de anemia. 


Sistema comprometido 

Sintomas e sinais 

Pele e mucosas 

Palidez melhor observada nas mucosas da boca, conjuntival, labios e leito ungueal. A 
palma das maos torna-se palida, mas as linhas palmares mantem a coloracao ate que a 

Hb caia para abaixo de 7 g/dl 

Ictericia e observada nas anemias hemoliticas e eventualmente na anemia perniciosa 
Afinamento, perda do brilho e agrisalhamento dos cabelos, este ultimo especialmente na 
anemia perniciosa, podendo preceder a anemia 

Unhas perdem o brilho, tornam-se frageis e quebradicas. Isto acontece principalmente na 
anemia ferropriva, tornando-se concavas 

Ulceras de pernas nas anemias falciformes e ocasionalmente em outras anemias 
hemoliticas 

Glossite na anemia perniciosa 

Fissuras nos angulos dos labios 

Petequias e equimoses sao observadas na anemia aplastica e nas leucemias e sao 
consequentes da plaquetopenia 

Cardiovascular e pulmonar 

Sintomas podem aparecer em repouso ou apos exercicios 

Os sintomas dependem da intensidade da anemia e se ela e aguda ou cronica. Os 
pacientes referem dispneia, taquicardia, hipotensao postural. Podem ser observados 
sopros cardiacos (geralmente sistolico e no foco pulmonar) e queda da pressao diastolica 

Neuromuscular 

Cefaleia, zumbido nos ouvidos, tonturas, sonolencia, desanimo, fraqueza muscular 
Parestesias e outros sintomas de neuropatia periferica ocorrem na anemia perniciosa 
Claudicacao intermitente tambem e frequente 

Oftalmologico 

Aproximadamente 20% dos pacientes tern alteracoes na retina, como hemorragias, 
exsudatos, tortuosidade venosa 

As hemorragias ocorrem mesmo na ausencia de plaquetopenia 

Papiledema relacionado apenas a anemia pode ocorrer e regride com a correcao da 
anemia 

Gastrintestinal 

Glossite e atrofia de papilas da lingua sao comuns na anemia perniciosa e menos 
frequentes na anemia ferropriva 

Disfagia pode ocorrer na anemia ferropriva 

Lesoes dolorosas, ulceradas ou necroticas aparecem na anemia aplastica e na leucemia 
aguda e sao decorrentes da neutropenia 

Diarreia pode ocorrer na anemia perniciosa devido a atrofia de papilas no intestino 
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Classificacao pela etiopatogenia 

As anemias podem decorrer de tres causas basicas: perdas sanguineas agudas, menor 
produ^ao de eritrocitos ou diminui^ao da sobrevida das hemacias (Quadro 1). 

A hemorragia aguda e facilmente identificada e por ser uma emergencia precisa ser 
imediatamente tratada. Na fase inicial o hematocrito nao reflete o volume de sangue 
perdido pois ocorre perda simultanea de plasma e hemacias. Na segunda fase ocorre a 
dilui^ao das hemacias devido ao desencadeamento de mecanismos de reten<;ao de agua e 
eletrolitos, e a hemoglobina diminui progressivamente estabilizando-se em 2 a 3 dias. A 
reticulocitose ocorre em 3 a 5 dias. 

As anemias decorrentes da produ^ao inadequada de eritrocitos possuem inumeras 
causas e apresentam em comum um numero normal ou reduzido de reticulocitos. Nas 
anemias carenciais ferroprivas ocorre microcitose, enquanto na carencia de vitamina B12 
ou de folato a anemia e macrocitica, podendo ocorrer glossite, diarreia e altera^oes neu- 
rologicas (Quadro 1). Nas anemias associadas a produ^ao inadequada de eritroblastos 
causadas pela substitui<;ao da medula ossea (infiltra<;ao) ou de aplasias globais mieloides, 
a anemia e normocitica e ocorrem manifesta^oes hemorragicas ocasionadas pela plaque- 
topenia e frequentemente infec<;6es, facilitadas pela leucopenia. Ademais, na infiltra^ao 
da medula ossea pode ocorrer adenomegalia, esplenomegalia e/ou hepatomegalia conse- 
quentes da infiltra^ao destes orgaos por celulas anormais. Alem destas causas a deficiencia 
de eritroblastos pode ocorrer pela eritroblastopenia pura, anormalidades endocrinas, in- 
suficiencia renal cronica, doen^as inflamatorias cronicas, neoplasias e infec^oes cronicas. 

Nas anemias por maior destrui^ao de hemacias a vida media dos eritrocitos esta 
diminuida. A medula ossea torna-se hiperplastica com aumento dos eritroblastos acom- 
panhado de reticulocitose no sangue periferico. Devido ao catabolismo da hemoglobina 
observa-se aumento da bilirrubina indireta, ictericia, hepatomegalia e esplenomegalia. A 
hemolise pode ocorrer por defeitos extracorpusculares (a presen^a de anticorpos, infec- 
<;oes, hiperesplenismo e drogas, agentes quimicos ou fisicos) ou intracorpusculares que 
podem ser hereditarios (anormalidades da membrana eritrocitaria, enzimopatias, hemo- 
globinopatias e defeitos da sintese das cadeias de globina) ou adquiridos, como ocorre na 
hemoglobinuria paroxistica noturna. 

Diagnostico laboratorial diferencial das anemias 

Inicialmente deve ser estabelecido se a anemia esta ou nao associada a outras anor¬ 
malidades hematologicas como leucocitose, leucopenia ou plaquetopenia (Fluxograma 
1). Se isto ocorrer e fundamental o exame da medula ossea por pun^ao aspirativa ou 
biopsia para estabelecer se o diagnostico e de anemia aplastica, leucemia, mielodispla- 
sia, mielofibrose, anemia megaloblastica ou infiltra<;ao neoplasica. Se a anemia nao for 
associada a outras anormalidades hematologicas a contagem de reticulocitos deve ser 
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Quadro 1. Classificacao etiopatogenica das anemias. 

Perdas sanguineas 
Agudas 

Cronicas (resuLta em deficiencia de ferro) 

Producao inadequada de eritrocitos 
Deficiencia de nutrientes essenciais 
Ferro 

Acido folico, vitamina B12 
Proteinas 

Deficiencia de eritroblastos 
Aplasias globais mieloides 

Associadas a agentes qui'micos ou ffsicos 
Anemia aplastica adquirida 
Aplasias e hipoplasias hereditarias 
Eritroblastopenia isolada (aplasia pura de serie vermelha) 

Associada ao timoma 
Associada a agentes qui'micos 
Imune 

Substituicao da medula ossea (infiltracao) 

Leucemia, linfomas 
Mieloma multiplo 
Mielofibrose 
Carcinomas, sarcomas 
Anormalidadesendocrinas 
Hipotiroidismo 

lnsufici§ncia adrenal (Addison) 

Hipopituitarismo 
Outras causas 

Insuficiencia renal cronica 

Doencas inflamaforias cronicas (incluindo doencas granulomatosas e colagenoses) 
Neoplasias (em especial, em fase avancada ou metastatica) 

Infeccoes (especialmente cronicas, como tuberculose, blastomicose e calazar) 
Cirrose hepatica 

Destruicao excessiva de eritrocitos (sobrevida diminuida) 

Hemolise por defeitos extracorpusculares 
Anticorpos (mecanismos imunoldgicos) 

Infeccoes 

/ 

Sequestracao e destruicao esplenica 
Drogas, agentes qui'micos e fi'sicos 
Hemolise por defeitos intracorpusculares 
Hereditarios 

Defeitos das enzimas do metabolismo eritrocitario 
Anormalidades quantitativas da srntese de globinas 
Anormalidades qualitativas da srntese de globinas (talassemias) 

Anormalidades da membrana eritrocitaria 
Adquiridos 

Hemoglobinuria paroxi'stica noturna 
Intoxicacao pelo chumbo 
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realizada. Se houver reticulocitose devem ser realizados outros exames para a comprova- 
<;ao da hemolise, como a dosagem de bilirrubinas, desidrogenase lactica, haptoglobina e 
hemossiderinuria. Se estiverem presentes deve-se estabelecer a causa da hemolise. Caso 
contrario, deve-se avaliar as causas hemorragicas que podem ser as determinantes da 
reticulocitose. Em contrapartida, se nao houver reticulocitose deve-se avaliar os indices 
hematimetricos. Se houver macrocitose (VCM > 100 fl) deve ser pesquisada a carencia 
de vitamina B12 e folato. Se o VCM variar entre 80 e 100 fl, procurar identificar as causas 
de anemia normocitica, como insuficiencia renal cronica, aplasia pura de serie vermelha 
e anormalidades endocrinas. Quando o VCM for menor que 80 fl a causa mais comum 
e a carencia de ferro ou a talassemia, embora esta ultima possa ser acompanhada de re¬ 
ticulocitose. 



Fluxograma 1 . Avaliacao laboratorial inicial da anemia. 
MO = meduia ossea; VCM = volume corpuscular medio. 


TRATAMENTO 


O tratamento das anemias e muito variavel e depende de sua etiologia. O objeti- 
vo inicial sempre e a elimina^ao da causa e depois a sua corre^ao. Assim, por exemplo, 
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nas anemias carenciais deve ser feita a reposi^ao de ferro, acido folico ou vitamina B12 
dependendo da carencia especifica. Na anemia aplastica o tratamento e feito com trans- 
plante de medula ossea ou imunossupressao. Na substitui<;ao da medula ossea o trata¬ 
mento e feito com quimioterapicos ou com o transplante de medula ossea. As anemias 
associadas a anormalidades endocrinas melhoram com o tratamento da doen^a basica. 
Nas hemoliticas causadas por defeitos extracorpusculares o tratamento sera feito de acor- 
do com a causa. As anemias hemoliticas he rpr li t ^ r ' i,c r»r»Hpm cpr tmtirhc mm trancfncnpc 

i L ' L > S 

a presen^a ou nao de sangramento ativo e a medida de sinais vitais. Em contrapartida, 
existem protocolos relativamente bem estabelecidos para o tratamento da anemia de pa- 
cientes cronicos como acontece nas talassemias e nas hemoglobinopatias, particularmen- 
te na anemia falciforme. 


CONSULTA RAPIDA 


Anemia e definida funcionalmente como a diminui<;ao da massa de globulos verme- 
lhos circulantes (GVC) que se torna insuficiente para fornecer oxigenio aos tecidos. 
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Avaliacao laboratorial inicial da anemia 

/ 

Diagnostico 
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Em aproximadamente 20 anos havera mais de 30 milhoes de pessoas com mais de 60 
anos e ja e notorio que e esta a popula^ao que: mais utiliza de medicamentos; mais neces- 
sita de interna^oes; mais tempo fica intemada com custos mais dispendiosos. E esperado, 
entao, que ocorra um grande problema de saude publica e, consequentemente, ha a ne- 
cessidade premente de contar com o maior numero de profissionais com conhecimento 
para dispensar cuidados aos idosos. 

Existem particularidades do atendimento ao idoso e ha de se conhece-las para me- 
lhor cuida-lo. Ha enorme varia^ao no fenotipo do idoso resultante dos aspectos fisiolo- 
gicos, funcionais, psicologicos e sociais. Deve-se conhecer esses aspectos para diferenciar 
exatamente o que faz parte do processo do envelhecimento normal do que e consequen- 
cia da intera^ao do processo do envelhecimento com as doen^as cronicas muito preva- 
lentes nessa faixa etaria: a doen^a nao e apanagio do envelhecimento. 

Atualmente, a despeito dessas dificuldades, esta bem estabelecido que ha diminui^ao da 
reserva funcional com o envelhecimento sem necessariamente causar doen^a, contudo faci- 
litando o seu surgimento. Como exemplo pratico cita-se: com o envelhecimento ha perda de 
glomerulos, o que resulta em queda da taxa de filtra^ao glomerular, norcm m resnltar cm 
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1. reveja todas as medicares em todas as consultas; 

2. suspenda os medicamentos dispensaveis; 

3. diminua as doses sempre que possivel (nao significa dar subdoses); 

4. ao iniciar uma nova medica^ao: start slow and go slow (“comece devagar e siga de- 
vagar”); 

5. questione sobre o uso de suplementos nutricionais, laxativos, vitaminas e fitoterapi- 
cos - eles nao sao isentos de risco e sao desconsiderados como medicamentos pelos 
pacientes, com consequente negligencia da informa^ao do seu uso. 

O desconhecimento dos aspectos discutidos ate este momento pode resultar em dois 
grandes erros: tratar alguma altera^ao propria do envelhecimento como doen^a ou, nao 
menos pior que isso, deixar de tratar alguma doen<;a ao assumi-la como altera^ao propria 
do processo de envelhecer. 

A preven<;ao tambem visa proporcionar o envelhecimento saudavel. Dentre as a^oes 

preventivas primarias incluem-se pelo menos dois aspectos: imuniza^oes e atividade fisica. 

Apesar de pouco frequente, 60% dos casos de tetano nos Estados Unidos acontecem 

em pessoas com mais de 60 anos que nao foram vacinada^iMttiWi^ttB^U^attMiA 
em dose unica. Em algumas situates, como lesao glomerular com perda proteica grave, 

e necessario revacinar apos 5 anos 3 . 

Outra vacina tambem indicada e para herpes-zoster em dose unica. E recomendada 
por diminuir o risco de acometimento tanto do zoster como da neuralgia pos-herpetica 4 . 

Os exercicios aerobios foram, durante muito tempo, os mais estudados, o que resul- 
tou no predomlnio da ideia de que apenas estes poderiam ser beneficos nessa popula^ao 
especifica. Varios estudos, porem, tern revelado importantes beneficios dos exercicios 
anaerobios para reabilita^ao e profilaxia de incapacidade fisica em pessoas idosas. 

No passado, os exercicios aerobios buscavam incrementar a reserva funcional, espe- 
cialmente do sistema cardiocirculatorio, otimizando o seu desempenho mecanico a uma 
melhor distribui^ao e capta^ao de oxigenio. 

Foi nesta ultima decada, porem, que os estudos foram dirigidos para outro segmento 
da condi^ao da saude do idoso: a sua funcionalidade global. Estas e outras comorbidades 
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isoladas ou em associa^ao sao responsaveis pela maioria das situates de incapacidades 
dos idosos. 

E muito importante que se tenha uma visao de atua^ao muito mais ampla e global- 
mente dirigida. Para tal, a pratica de atividade fisica vem sendo progressivamente estu- 
dada na sua eficacia de reduzir a probabilidade de ocorrencia da maior parte das doen^as 
(preven^ao) ou contribuir para a eficacia do seu tratamento. 

Em se tratando de preven^ao, e necessario, tambem, o conhecimento de que em 
algumas situates ha a indica<;ao de rastreamento ( screening ) de doen^as, uma vez que ha 
documenta^ao do declinio da mortalidade com interven^oes precoces. 

No caso de neoplasias, ambos, o tratamento e, antes dele, o rastreamento, devem 
ser rigorosamente avaliados. Esse rastreamento pode ser inutil, uma vez que a presen^a 
de comorbidades, em algumas situates, resulta em inviabiliza<;ao do tratamento. Nessa 
situa<;ao questiona-se, entao, o rastreamento 5 . 

Para auxiliar nesta decisao, tres questoes deveriam ser respondidas e estas respostas 
poderiam subsidiar a decisao: A expectativa de vida do paciente e suficientemente longa 
para ter os beneficios resultantes do rastreamento? Quais sao os possiveis riscos advindos 
do rastreamento? Ha que se conhecer os provaveis falso-positivos e assim evitar que a ins- 
titui<;ao de um tratamento possa acarretar maior risco em compara<;ao com os beneficios? 
O paciente quer fazer o rastreamento e qual e o impacto sobre a sua qualidade de vida? 

Serao abordados a seguir os rastreamentos de quatro tipos de neoplasias: colon, 
mama, colo uterino e prostata. 

Houve diminui^ao de 15 a 20% da mortalidade por cancer colorretal evidenciada 
por estudos aleatorizados utilizando-se a pesquisa de sangue oculto nas fezes, o que leva 
a forte evidencia do beneficio da pesquisa nesta situa^ao. O metodo para esta detec^ao 
deve ser o imunoquimico, ainda nao disponivel na maioria dos laboratories de analises 
clinicas do Brasil. Outros metodos comprovadamente eficazes sao: a colonoscopia, a sig- 
moidoscopia flexivel e a “colonoscopia virtual” (colonografia tomografica). 

Ha recomenda^ao de rastreamento deste tipo de cancer para as pessoas de 50 a 75 
anos. Nao deve ser recomendado, entretanto, a pessoas com mais de 85 anos. Tambem 
nao deve ser sugerido a pessoas entre 76 e 85 anos, exceto para aquelas que tenham o risco 
aumentado para o cancer colorretal 6 . 

Estudos prospectivos controlados de rastreio de cancer de mama por meio de ma- 
mografia demonstram diminui^ao de 30% na mortalidade naquelas mulheres que fize- 
ram o rastreamento em rela^ao as mulheres que nao o fizeram. A American Geriatric 
Society (AGS) recomenda fazer mamografia, com intervalo de um a dois anos, em todas 
as mulheres que tenham expectativa de vida maior do que quatro anos 7 . 

Os beneficios do rastreamento do cancer de colo uterino tambem sao bem demonstrados. 
Porem, as mulheres com mais de 70 anos que o fizeram nos ultimos 10 anos e nos tres ultimos 
e obtiveram exames normais podem descontinuar esse seguimento. Tambem pode ser descon- 
tinuado naquelas mulheres submetidas a histerectomia por motivo de doen^as benignas 8 . 
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Em rela^ao ao rastreamento do cancer de prostata por meio do antigeno prostati- 
co espedfico (PSA = prostate specific antigen ), houve aumento do numero de pacientes 
detectados precocemente, porem nao houve altera^ao da mortalidade pelo cancer. Dessa 
forma, a For<;a Tarefa Americana nao tern evidencia suficiente para recomendar ou nao 
o rastreamento utilizando o PSA. Para quern ja esta fazendo o rastreamento, este deve ser 
descontinuado apos a idade de 75 anos 9 . 

Ja se sabe que a hipertensao arterial (HA) e muito prevalente no idoso, especialmen- 
te a hipertensao sistolica isolada, e tambem e conhecido que e um dos fatores de risco 
para doen^a isquemica do cora^ao e para o acidente vascular encefalico (AVE), tanto 
isquemico como hemorragico. A detec<;ao e a consequente terapeutica da HA devem ser 
estimuladas e, para tanto, ha a recomenda^ao de que seja medida pelo menos uma vez 
por ano mesmo em pessoas sem diagnostico de HA. Esta recomenda^ao e sustentada pela 
For^a Tarefa Americana e Canadense e pela AGS 10 . 

Os fatores de risco para o desenvolvimento da osteoporose incluem: baixo peso, sexo 
feminino, sedentarismo, uso cronico de glicocorticoide, fratura osteoporotica previa e 
idade acima de 65 anos. Assim, todas as mulheres acima dessa faixa etaria devem fazer 
densitometria ossea. Caso haja risco aumentado para fratura por osteoporose, deve ser 
indicada a partir dos 60 anos de idade, para mulheres, e 65 anos para homens. O intervalo 
entre o exame controle e o fim do rastreamento ainda e questionado, apesar de a maioria 
aceitar que nao deva ser menor que um ano 11 . 

Ha consistentes evidencias de que as medidas de colesterol total e suas frames po- 
deriam identificar pessoas assintomaticas com risco aumentado para doen^a coronaria 
isquemica e assim conseguir trata-las precocemente. Ha a recomenda^ao de rastrear to- 
dos os homens com mais de 35 anos e se ha risco alto para doen 9 a isquemica desde os 20 
anos para os homens e 45 para mulheres. Pessoas sem fatores de risco para cardiopatia 
isquemica devem fazer a avalia^ao do colesterol dentro de cinco anos e aquelas com dois 
ou mais fatores de risco devem repeti-la a cada dois anos. Nao ha evidencias suficientes 
para a realiza^ao de rastreamento com triglicerides 12 . 

Um unico exame ultrassonografico de abdome para homens com idade entre 65 e 75 
anos e recomendado para a investiga<;ao de aneurisma de aorta abdominal. Esta orienta- 
9 §o tern mostrado ser eficaz para diminuir mortes relacionadas a esse diagnostico. Deve 
ser considerado o tratamento cirurgico para os pacientes assintomaticos com aneurisma 
duas vezes maior que o tamanho normal da aorta ou que aumentam de tamanho com o 
seguimento 13 . 

AS SlNDROMES GERIATRICAS 

Embora heterogeneas, as sindromes geriatricas compartilham diversas caracteristi- 
cas. Elas sao altamente prevalentes, especialmente entre idosos frageis; tern impacto sig- 
nificativo na qualidade de vida e comprometem, de forma substancial, a funcionalidade 
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dos indivlduos; costumam ser multifatoriais, envolvendo, no seu desenvolvimento, o aco- 
metimento de diversos orgaos e sistemas 14 . 

Identificando-se fatores de risco comuns as sindromes geriatricas, por meio de re- 
cente revisao da literatura, foram investigadas as caracterlsticas de cinco sindromes geri¬ 
atricas: incontinencia, quedas, delirium, lilceras por pressao e perda de funcionalidade 16 . 
Verificou-se que em todas elas estavam presentes os seguintes fatores: idade avan<;ada, 
deficit cognitivo, perda de mobilidade e incapacidade funcional. Isso faz lembrar as ca¬ 
racteristicas do quadro de fragilidade, marcado na defini^ao mais aceita por prejuizo na 
mobilidade, no equillbrio, na for^a muscular, na cogni^ao, na nutri^ao, na resistencia e 
na atividade flsica 15 . 

Classicamente, as sindromes geriatricas tambem sao chamadas de “gigantes da ge¬ 
riatria” ou, mnemonicamente, “os 5 Is”, que sao: incontinencia urinaria; instabilidade 
e quedas; imobilidade; iatrogenia e incapacidade cognitiva. Ha, entao, a necessidade de 
serem abordados, sucintamente, estes “gigantes da geriatria”. 


Incontinencia urinaria 

Incontinencia urinaria e definida como a perda involuntaria de urina em quantida- 
de suficiente para que se torne problema social ou de saude/higiene 16 . 

No processo de envelhecimento, altera^oes das estruturas do trato urinario podem 
interferir na mic^ao, como o aumento do volume da prostata em homens e a diminui^ao 
da pressao de fechamento uretral feminino. 

Muitos pacientes tem perda urinaria por causas reverslveis. De forma simples, que 
pode ser memorizada, sao oito as causas: delirium, depressao, deficit de estrogeno vagi¬ 
nal, debito urinario alto (4 D’s), infec^ao, imobilidade, iatrogenia e impacta^ao fecal (4 
Is). Dentre as causas irreverslveis, a mais comum no idoso e a hiperatividade detrusora, 
secundaria a menor inibi<;ao central da mic^ao. Mesmo as causas irreverslveis devem ser 
identificadas, pois podem melhorar com interven^oes adequadas, ou, ao menos, permitir 
que a qualidade de vida melhore com adapta<;6es dos cuidados. 

E necessario questionar se o paciente perde urina, pois raramente esta e uma refe¬ 
renda espontanea do idoso. Sao informa^oes adicionais importantes: Ha quanto tempo? 
Qual e o volume da perda? Em que situa^ao ocorre? Quantas vezes ao dia costuma urinar? 
O uso de absorventes e necessario? Quais os comprometimentos sobre a saude ou social? 

E necessario conhecer a lista completa dos medicamentos, doen<;as cronicas e altera- 
<^6es cllnicas agudas, historia obstetrica e cirurgica. Outros dados importantes: habito in¬ 
testinal, ingestao hldrica, abordagens terapeuticas previas. Os exames incluem: glicemia, 
creatinina e urina tipo I. Ultrassonografia de rins e vias urinarias e o estudo urodinamico 
sao indicados em alguns casos. 

O tratamento inicia-se com a busca da resolu^ao das causas transitorias. As op^oes 
terapeuticas variam de acordo com o tipo e com as doen<^as associadas, incluindo fisio- 
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terapia (cones vaginais, biofeedback), medicares (doxazosina e oxibutinina) e cirurgias 
(ressec<;ao de prostata, sling etc.). 

Instabilidade e quedas 

Aproximadamente 30% dos idosos da comunidade apresentam um episodio de 
queda ao ano, e quem caiu uma vez tem 50% de risco de cair novamente. Os riscos au- 
mentam para os moradores de Institutes de Longa Permanencia ou internados em 
unidades hospitalares. 

As quedas podem ser causadas por varios fatores como: piso molhado, degrau, tape- 
tes escorregadios, cal^adas mal alinhadas, falta de luminosidade, diminui<;ao da acuidade 
visual, altera^ao da propriocep<;ao, perda auditiva, altera<;ao da marcha, acidente vascular 
encefalico ou insuficiencia coronaria. 

A maioria das quedas dos idosos e multifatorial, com intera^ao de diversas causas. 
Assim, e necessario uma abordagem ampla, com investiga^ao clinica, ambiental e labora- 
torial quando indicada e tra^ar piano de preven<;ao de novos eventos. 

Entre os fatores de risco ja estabelecidos estao: historia previa de queda, polifar- 
macia, altera^oes osteoarticulares de grandes articulates como quadril e joelho, uso de 
psicotropicos e medo de cair. 

Tinetti propoe uma questao simples para essa avalia^ao: “Quantas vezes o senhor 
caiu no ultimo ano” 17 . Todos que responderem a essa pergunta com pelo menos uma 
queda devem ser avaliados de forma gerai e, caso nao se diagnostique doen<^a alguma 
que necessite de conduta clinica especifica, devem ser mantidos em vigilancia. Porem, se 
a resposta for mais de uma queda, alem do exame clinico habitual, o individuo deve ser 
avaliado quanto a acuidade visual, equilibrio, hipotensao postural, altera^oes cognitivas 
e fatores ambientais. 

Imobilidade 

Altera^oes de mobilidade podem ter seu inicio abrupto, como apos acidente vascu¬ 
lar encefalico, ou lento, como na progressao de doen^as cronicas ou perda do condiciona- 
mento fisico. Em ambas as condi^oes ha um desfecho comum: perda de funcionalidade 
com perda da capacidade de realizar as atividades de vida diaria e, nos casos mais graves, 
incapacidade de realizar inclusive as atividades basicas, como alimentar-se, usar o ba- 
nheiro, transferir-se, tomar banho e trocar-se. 

Na popula^ao idosa, o desenvolvimento de imobilidade e mais frequente, sendo 
consequencia de interna<;6es por doen<;as agudas, complicates de doen^as cronicas ou 
desuso decorrente de problemas fisicos, psicologicos ou ambientais. 

Alguns fatores de risco que podem ser citados sao: comprometimento cognitivo (de- 
mencia e delirium ); doen^as psiquiatricas (depressao, ansiedade); doen<^as neurologicas 
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(acidente vascular encefalico, doen^a de Parkinson, neuropatias); doen<;as metabolicas 
(obesidade, hipotireoidismo); doen^as osteomusculares (osteoartrose, artrites, fraturas, 
miopatias); doen^as cardiopulmonares (doeni^a pulmonar obstrutiva cronica, insufici¬ 
encia cardiaca, insuficiencia coronaria); e drogas que possam causar hipotensao, como 
diureticos e sedativos e intera^oes medicamentosas. 

Uma das principais consequencias da imobilidade e o aparecimento de ulceras por 
pressao. Os locais de protuberancias osseas, como as regioes sacral, trocanterica e calca¬ 
nea, sao especialmente vulneraveis, pois a compressao dos vasos e mais facil e a camada 
de tecido, mais fina. 

Uma complica^ao frequente e a forma^ao de trombose venosa profunda e trom- 
boembolismo pulmonar. Outras complicates incluem: impacta^ao fecal, aumento do 
estimulo ao catabolismo, hipoalbuminemia e perda de peso; depressao, ansiedade e dis- 
fun^ao cognitiva. 

latrogenia 

Define-se iatrogenia como a ocorrencia ou condi<;ao nao intencional, justificada ou 
nao, decorrente da interven^ao da equipe multidisciplinar de saude, que resulta em pre- 
juizo para a saude do paciente. Tambem e considerada iatrogenia a omissao de conduta 
ou de interven^ao amplamente reconhecida 18,19 . 

A ocorrencia de iatrogenia e bastante comum nao so entre os individuos hospitalizados, 
mas tambem entre os pacientes ambulatoriais, com diversas comorbidades, polifarmacia, 
aderencia irregular ao tratamento e, frequentemente, acompanhamento medico por varios 
especialistas. Nesse contexto, a atua^ao do geriatra se destaca visando ao melhor manejo 
dos casos, levando em conta desde aspectos tecnicos inerentes as caracteristicas biologicas 
do idoso ate caracteristicas sociais e culturais que podem interferir no tratamento. 

Incapacidade cognitiva 

O delirium caracteriza-se como quadro confusional agudo com comprometimento 
flutuante da aten^ao e da fun^ao cognitiva. Sao vulneraveis aqueles com idade avan^ada 
(> 80 anos), grande numero de comorbidades, comprometimento funcional, insuficien¬ 
cia renal, auditiva ou visual, e comprometimento cognitivo previo. Os principais fatores 
predisponentes incluem infec<;6es, altera<;6es metabolicas, uso de medicares, iatroge- 
nias, insuficiencia de algum orgao, desidrata<;ao, uso de sondas, entre outros. A caracte- 
ristica mais importante dessa doen<;a e sua possivel reversibilidade. 

Hoje, sabe-se que a reversibilidade pode nao ser completa, dependendo da condi^ao 
cognitiva previa do individuo, das doen<;as associadas e do tempo de dura<;ao do deli¬ 
rium. Tem correla^ao com aumento da morbidade e mortalidade e e uma das principais 
manifesta^oes iniciais de doen^a aguda em idosos 20 . 
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A demencia e a perda das fun^oes cognitivas, com comprometimento de pelo menos 
duas areas da cogni^ao - perda de memoria, afasia, agnosia, apraxia, perda de fun<;ao exe- 
cutiva. Associado a isso e necessario que haja interferencia na vida do individuo, como os 
problemas sociais ou ocupacionais. 


CONSULTARAPIDA 


O fato de as estrategias para identifica^ao de todos os fatores implicados no 
desenvolvimento de uma sindrome geriatrica serem trabalhosas e dispendiosas, e 
de muitas medidas terapeuticas e de preven<;ao poderem ser tomadas sem o esclare- 
cimento detalhado dessas causas, nao deve inibir a busca por maior conhecimento 
nessa area e consequente mudan<;a da historia natural dos acometidos por sindromes 
geriatricas. 

Entao, ha de se conhecer as particularidades do exame fisico do idoso, bem como 
da fisiologia do envelhecimento e tambem o uso de drogas, alem das grandes sindromes 
geriatricas, para fazer o atendimento especializado ao idoso, com visao holistica. Dessa 
forma podera ser instituida a abordagem diagnostica e terapeutica mais adequada, com 
maior seguran^a e com menor risco de efeitos adversos. 
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Cuidados Medicos em Viagens Aereas 


Paulo Magalhaes Alves 


Seja por motivo de turismo, negocios ou mesmo para obter tratamento medico adi- 
cional, a viagem aerea e o meio de transporte padrao para longas distancias. 

O medico frequentemente e consultado para opinar sobre a conveniencia de uma 
viagem aerea. Existem aspectos importantes ocorrendo antes, durante e apos o voo que 
devem interessar ao clinico diante de um paciente com uma viagem aerea programada. 

Antes de um voo o paciente deve estar compensado em sua condi^ao cllnica. Como sera 
visto mais adiante, a viagem aerea impoe altera^oes fisiologicas ambientais que afetarao a ho- 
meostase. De forma bem simplificada, sao tres os fatores a serem considerados: a diminui^ao 
da pressao atmosferica associada a altitude; a imobilidade em posi^ao sentada em voos lon- 
gos; e as altera^oes dos ritmos circadianos nos voos de grande dura^ao, transmeridionais. 

FISIOLOGIA DA ALTITUDE 

Embora a concentra^ao de oxigenio seja constante a 21% em toda a extensao da at- 
mosfera, a pressao parcial de oxigenio (POJ cai de 160 mmHg no nivel do mar para 40 
mmHg a uma altitude de 11 km. No interior do alveolo pulmonar a diferen^a e critica, pois 
o ar alveolar contem alta concentra<;ao de vapor d’agua e gas carbonico (COJ expirados. A 
pressao alveolar de oxigenio (PAOJ cai de 100 mmHg para 33 mmHg a 3 km de altitude 1 . 

Entre 4 e 5 km de altitude ocorrem taquicardia e taquipneia compensatorias. A par- 
tir desse limite, e necessario oxigenio suplementar em alta concentra^ao para manter 
uma troca gasosa eficaz. Quando se atinge a altitude de 15,2 km, a pressao atmosferica e 
de apenas 87 mmHg, nao sendo mais possivel a troca gasosa, pois a PAO, se equaliza com 
a pressao de O, no capilar pulmonar. 

Outra consequencia importante da altitude e a expansao dos gases. De acordo com a 
lei fisica de Boyle, a uma temperatura constante o volume de um gas e inversamente pro- 
porcional a sua pressao. Consequentemente, a medida que subimos, gases enclausurados 
em cavidades como os seios da face, orelha media e tubo digestivo tendem a se expandir. 
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0 AMBIENTE DE CABINE 

Avioes comerciais voam a altitudes de cruzeiro na faixa de 24.000 a 48.000 pes (apro- 
ximadamente 8.000 a 16.000 metros) incompativeis com a vida sem recursos adicionais. 
Essas altitudes sao determinadas, entre outros fatores, por aspectos economicos de per¬ 
formance da aeronave e pelo controle de trafego aereo. 

A solu^ao que permite o transporte aereo nessas altitudes e a cabine pressurizada. 
Injetando-se ar sob pressao derivado do proprio motor da aeronave, cria-se um ambiente 
de altitude virtual no interior da cabine, inferior a altitude real que se esta voando. 

O fator mais importante que o medico de consultorio deve saber e que, por uma se- 
rie de razoes, essa altitude virtual nao e equivalente a altitude do nivel do mar. A altitude 
virtual de cabine varia em paralelo com a altitude real da aeronave de acordo com um 
padrao programado de diferencial de pressao externa e interna. Esses perils variam de 
aeronave para aeronave, mas como regra pratica pode-se dizer, de forma simplista, que 
se situam em torno de 15 a 20% da altitude real. Em outras palavras, a altitude de cabine 
e equivalente a 2.000 m quando se voa a 10.000 m. A altitude maxima de cabine, tipica- 
mente, fica em torno de 2.500 m. 

Esse e um bom termo de compromisso entre o conforto e a seguran<;a dos passagei- 
ros e a performance economica e segura da aeronave. 

IMPACTO DO V00 NO INDIVIDUO COM ENFERMIDADE SUBJACENTE 

O acesso mais facil ao transporte aereo observado nos ultimos anos em paralelo a 
maior expectativa de vida da popula^ao mundial aumenta o numero de passageiros com 
enfermidades - conhecidas ou nao, bem controladas ou nao - que desejam viajar. 

Se a leve hipoxia hipobarica condicionada pela altitude de cabine e absolutamente 
bem tolerada pelo passageiro saudavel, o mesmo pode sao ser verdade para os portadores 
de algumas condi<;6es limitrofes. Individuos coronariopatas ou pneumopatas podem re- 
querer oxigenio adicional em voos comerciais, porque a baixa pressao de oxigenio pode 
iniciar um processo de descompensa<;ao. 

Um recente trabalho mostrou que nos niveis atuais de altitude de cabine alguns 
passageiros idosos poderiam requerer oxigenio adicional mesmo na ausencia de doen^a 
pulmonar conhecida 2 . 

A expansao gasosa, por sua vez, e o fator subjacente ao desconforto que algumas 
vezes e sentido no ouvido ou mesmo a sensa^ao de plenitude abdominal comum em voo 
quando previamente se come alimentos de alta fermenta<;ao. Em altitude de cabine o 
volume de um gas pode se expandir em ate cerca de 25%. Mais do que um mero descon¬ 
forto, este pode ser um fator adicional a hipoxia para descompensa^ao de um individuo 
portador de uma cardiopatia ou pneumopatia, se o aumento do volume abdominal for 
suficiente para interferir com a mobilidade diafragmatica. 
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EVENTOS MEDICOS A BORDO 


Eventos medicos em voo (EMEV) sao relativamente raros a bordo de avioes comer- 
ciais, dado o volume do trafego mundial de passageiros 36 . Mas se os numeros relativos 
sao baixos, os absolutos nao sao tanto assim. Segundo experiencia previa de uma grande 
empresa aerea brasileira, havia uma ocorrencia a cada dois dias ou 500 voos. 

EMEV podem teoricamente ocorrer por tres razoes: por acaso; por alguma condi<^ao 
de voo superimposta em doen<;a preexistente; e inteiramente relacionada ao voo, como 
num acidente a bordo. 

A cada dado momento mais de 500.000 pessoas estao viajando em um aviao comercial 
no mundo. Trata-se de uma cidade virtual de tamanho razoavel. Como ocorreria em outra 
comunidade qualquer observada por horas consecutivas, algumas pessoas irao morrer, outras 
sofferao infarto, outras manifestarao sintomas de uma infec^ao respiratoria, e por ai adiante. 
O fato de ocorrerem em voo seria mera coincidencia, pois iriam ocorrer de qualquer forma. 

Em contrapartida, a leve hipoxia e a expansao gasosa tipicas do voo comercial po¬ 
dem atuar sinergicamente descompensando pacientes portadores de doen^as controla- 
das e estaveis no nivel do mar. 

Acidentes a bordo sao tambem bastante raros, mas possiveis de acontecer e deman- 
dar aten^ao medica. Queimaduras com liquidos quentes durante o servi^o de bordo e 
quedas com traumatismos em turbulencias inesperadas sao possibilidades reais. 

A maioria dos EMEV pode ser gerenciada durante o voo. Mas em casos mais graves 
frequentemente ha necessidade de se interromper o voo com um pouso de emergencia 
para que cuidados avan^ados sejam disponibilizados para o passageiro. Pousos de emer¬ 
gencia sao sempre custosos e inconvenientes para a empresa aerea, para os demais passa- 
geiros e, se nao bem indicados, ate para a propria vitima. 

Os eventos neurologicos, cardiologicos e respiratorios sao os mais frequentemente 
observados como causa de pouso de emergencia. A Figura 1 mostra as condi^oes medicas 
determinantes de pousos alternados nos ultimos 4 anos, na experiencia de um provedor 
de telemedicina para empresas aereas baseado nos EUA. 

Eventos gastrintestinais, embora comuns, usualmente podem ser gerenciados a bor¬ 
do, requerendo com menos frequencia a interrup^ao do voo. 

Dentre os eventos neurologicos, a sincope e sem duvida o evento mais comum a bor¬ 
do. Nao se tern certeza dos fatores desencadeantes, dai a difkuldade em sua preven^ao, 
mas as evidencias sugerem que mais de um fator possa estar envolvido. Ansiedade e medo 
de voar, uso de bebida alcoolica, alimenta^ao e a propria hipoxia podem estar atuando de 
forma isolada ou combinada em individuos de alguma forma predispostos. O diagnostico 
diferencial da sincope e fundamental para se evitar pousos de emergencia. Na maioria das 
vezes trata-se de um mero episodio vasovagal que iria melhorar com o simples decubito 
dorsal e eleva<;ao de membros inferiores. Nao raro nesses casos o passageiro se recupera 
prontamente e deseja continuar o voo pouco apos o pouso nao programado. 
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Figura 1. Distribuicao diagnostica de EMEV determinando pousos de emergencia. 
Fonte: Cortesia de MedAire Inc. 


Outro evento neurologico frequente e a crise convulsiva. Alcool, private de sono, 
hipoxia e altera^oes posologicas de anticonvulsivantes sao fatores contribuintes para a 
descompensa^ao do portador de epilepsia previamente controlado. O clinico deve acon- 
selhar o seu paciente antes do voo em relate a esses fatores para minimizar a ocorrencia 
desse evento. Uma crise convulsiva a bordo sempre causa apreensao nas tripula^oes e 
demais passageiros, alem de constrangimento desnecessario para o individuo. 

Eventos cardiologicos talvez sejam os mais dificeis de se gerenciar quando ocorrem 
em voos. A suspeita fundamentada de insuficiencia coronaria aguda e preocupante o su- 
ficiente para se recomendar o pouso de emergencia. A exclusao dessa possibilidade diante 
de um quadro clinico sugestivo - ou diante de um passageiro com historico de doen<;a 
coronaria — e dificil mesmo na sala de emergencia de hospitais bem aparelhados, reque- 
rendo dosagens enzimaticas e eletrocardiogramas seriados. E papel do clinico orientar o 
seu paciente cardiopata a evitar a viagem aerea caso os sintomas nao estejam controlados 
ou devidamente esclarecidos. 

Embora nao haja uma correlate precisa, a saturate de oxigenio aferida em solo 
e o melhor indicador de complicates respiratorias a bordo, sendo recomendado o uso 
de oxigenio adicional em voo para portadores de DPOC com niveis abaixo de 92% 7,8 . 
Porem, a analise individual e fundamental uma vez que pode ocorrer hipoxemia em voo 
mesmo diante de satura^ao normal em pacientes com comprometimento da rela^ao ven- 
tila^ao/perfusao pulmonar 9 . 

RECURSOS MEDICOS A BORDO 


Independente da causa, os EMEV demandam aten<;ao medica e torna-se interessante 
saber como as empresas aereas enfrentam essas situates. 

Aeronaves comerciais por lei devem carregar recursos para a eventualidade de uma 
emergencia a bordo. Normalmente dois tipos de kits sao requeridos: um de primeiros 
socorros, de utiliza^ao dos comissarios de bordo, e um kit medico propriamente dito, 
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este desenhado para ser utilizado por profissional medico, voando como passageiro, que 
possa se voluntariar para ajudar no caso de uma ocorrencia. O conteudo requerido pode 
variar de acordo com o pais de registro da empresa aerea, mas hoje e bastante similar nos 
diversos paises. Algumas companhias aereas vao bastante alem do que e exigido pelos 
regulamentos locais, que definem apenas o minimo necessario 10 . A Tabela 1 mostra os 
itens sugeridos pela Aerospace Medical Association (AsMA) 11 . 


Tabela 1 . Recursos sugeridos pela Aerospace Medical Association para estarem disponiveis em aeronaves comerciais. 


Medicamentos 

Equipamentos 

Adrenalina 1:1000 

Estetoscopio 

Anti-histaminico injetavel 

Esfigmomanometro 

Glicose a 50%, injetavel 

Canulas orofaringeas 

Nitrato sublingual ou spray 

Seringas 

Analgesico forte, oral ou injetavel 

Agulhas 

Anticonvulsivante / sedativo 

Cateteres IV 

Antiemetico injetavel 

Toalhas antissepticas 

Broncodilatador aerossol 

Luvas descartaveis 

Atropina injetavel 

Compartimento para descartaveis 

Corticoesteroide injetavel 

Cateter urinario 

Diuretico injetavel 

Equipos de infusao IV 

Medicacao para sangramento pos-parto 

Torniquete venoso 

Cloreto de sodio a 0,9% (minimo 250 ml) 

Gaze 

Acido acetilsalicilico 

Fita adesiva 

p-bloqueadororal 

Mascara cirurgica 


Lanterna 


Termometro 


Canula IV calibrosa 


Clampes de cordao umbilical 


Todas as aeronaves comerciais sao obrigadas a carregar pequenas garrafas de oxige- 
nio para o caso de uma emergencia. Normalmente essas garrafas tem volume pequeno 
e nao dispoem de ajuste variavel de fluxo, mas apenas saidas padrao de 2 ou 4 litros/ 
min. As mascaras de oxigenio das tradicionais demonstrates dos comissarios sobre os 
equipamentos de seguran<;a nao sao apropriadas para uma emergencia medica. Elas so- 
mente sao disponibilizadas de modo automatico no caso de despressuriza<;ao da cabine. 
O oxigenio disponivel nesses casos e produzido em pequenos geradores fisico-quimicos 
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e duram em torno de 12 minutos apenas, tempo necessario para que o piloto des<;a a 
aeronave para uma altitude segura. 

O oxigenio contido nas garrafas medicinais esta obviamente sujeito a expansao na altitu¬ 
de, tornando-se um item perigoso a bordo no caso de falhas de veda^ao ou utiliza^ao de pres- 
sao indevida que nao contemple a esperada expansao em voo. Por esse motivo as empresas 
aereas nao aceitam garrafas de oxigenio que nao tenham sido fornecidas por elas mesmas ou 
por agentes homologados que executem os testes necessarios para sua seguran^a a bordo. Nos 
ultimos anos tornaram-se populares os chamados concentradores portateis de oxigenio. Eles 
sao bastante confiaveis, e boa parte deles e homologada para uso aeronautico, mas o clinico 
deve estar consciente de que o paciente vai requerer um numero de baterias compativel com a 
dura^ao do voo, sempre prevendo a possibilidade de atrasos e outros imprevistos. 

A maioria das empresas aereas internacionais incorpora desfibriladores externos 
automations (DEA). Nos EUA, os DEA e o treinamento para o seu uso por parte dos 
comissarios de bordo sao obrigatorios por lei para aeronaves comerciais com mais de 30 
passageiros. Desfibriladores para acesso publico estao disponiveis na maioria dos aero- 
portos europeus e norte-americanos. A taxa de salvamento em aeroportos e bastante alta, 
sobretudo nos casos de parada cardiorrespiratoria (PCR) testemunhada 12 . Isso ja nao 
acontece em voos em que os casos testemunhados sao menos frequentes e as dificuldades 
certamente maiores 13 " 15 . Ainda assim existem historias notaveis de salvamento mesmo em 
pleno voo e apos administrate de ate 21 choques 16 . 

Outro aspecto fundamental e em relate ao profissional medico a bordo. Boa parte 
das empresas aereas leva em conta a possivel ajuda de um voluntario medico entre os 
passageiros, o que ocorre em cerca de 60% dos voos. As grandes empresas internacionais 
lan^am mao do suporte medico remoto para ajudar na gestao de um EMEV. Nesse caso, 
ainda que seja chamado um medico para ajuda a bordo, ele ou ela estarao sempre ampa- 
rados tecnica e legalmente por colegas atuando remotamente. Estes tern larga experiencia 
em lidar com EMEV e tomar decisoes de continua^ao ou nao do voo alem de coordenar 
os recursos medicos em solo para otimizar o tempo de atendimento na chegada. 

SITUACOES MEDICAS ESPECIAIS 

/ 

Existem contraindicates absolutas e relativas para o voo. Existem diretrizes suge- 
ridas por diversas entidades 17,18 . Na avalia^ao do paciente que ira viajar, o medico deve 
fazer uma analise critica do impacto da hipoxia e da expansao gasosa na condi^ao clinica 
subjacente. Deve-se pesar o risco de descompensa<;ao em ambiente de poucos recursos 
contra o beneficio da viagem e de seu adiamento. 

A Tabela 2 resume as recomenda^oes praticas de aptidao para o voo. 

Casos especificos podem ser discutidos diretamente com a empresa aerea para mi- 
nimizar a chance de complicates. Informates adicionais podem ser encontradas nas 
paginas na internet de cada empresa aerea. 
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Tabela 2. Recomendacoes quanto a possibilidade para o voo comercial. 


Condicao 

/ 

Recomendacoes 

i 

Comentarios 

lnfarto do miocardio nao 
complicado 

Contraindicado o voo em aeronave comercial 
por 7 dias 

Ausencia de insuficiencia cardiaca ou arritmias 

lnfarto do miocardio 
complicado 

Contraindicado o voo em aeronave comercial 
por 4 a 6 semanas 

Caso seja imperiosa a necessidade de viagem, 
considerar acompanhante medico e discutir com a 
empresa aerea 

Angina instavel 

Contraindicado o voo 


Insuficiencia cardiaca 
descompensada 

Contraindicado o voo 


Cirurgia de 
revascularizacao 

7 

miocardica 

Contraindicado o voo em aeronave comercial 
por 10 dias 

Caso seja imperiosa a necessidade de viagem, 
considerar acompanhante medico e discutir com a 
empresa aerea 

Hipertensao arterial 
grave descontrolada 

Contraindicado o voo 


Acidente vascular 

encefalico 

Contraindicado o voo em aeronave comercial 
por 3 dias 

Prazo pode ser maior dependendo de complicacoes 
adicionais 

Asma 

Sem restricao ao voo fora de crise 

) 

Lembrar de levar medicacao na bagagem de mao 

DPOC 

Contraindicado o voo durante descompensacao 

Considerar necessidade de oxigenio adicional 

Pneumotorax 

Contraindicacao absoluta se nao drenado 

/ 

Seguro apos 2 semanas apos expansao pulmonar 

Gravidez 

Nao recomendado nas ultimas 4 semanas de 
gestacao 

Variavel de acordo com a empresa aerea. Cuidado 
maior no caso de gestacao multipla ou complicada 

Cirurgia recente 

Nao recomendado por 10 dias apos grandes 
procedimentos abdominais 

Possibilidade de expansao de gas retido em cavidade 
abdominal 

Cirurgia laparoscopica 

Nao recomendado por 24 a 48 horas 

Possibilidade de expansao de ar retido em cavidade 
abdominal 

Cirurgia oftalmologica 

Contraindicado o voo por 4 a 6 semanas pos- 
vitrectomia com introducao intraocular de gas 

Possibilidade de expansao gasosa 

Neurocirurgia 

Contraindicado o voo por 7 dias 

Possibilidade de expansao de ar retido intracraniano 

Diabetes 

Sem restricao ao voo 

i 

Orientacao quanto a hipoglicemia e medicamentos em 
bagagem de mao 

Traumato-ortopedia 

Aguardar 24 horas apos aplicacao de aparelho 
gessado 

Calha preferfvel, pelo risco de edema e expansao 
de ar retido sob o aparelho gessado. Imobilizadores 
pneumaticos devem ser ajustados prevendo expansao 
doar 

Trombose venosa 
profunda 

Sem restricao ao voo 

l 

Avaliar necessidade de anticoagulacao e uso de meias 
compressivas durante a viagem 

Doencas infecciosas 

/ 

Contraindicado o voo se alta possibilidade 
de transmissao a bordo ou representando 
problema de saude publica nacional ou 
internacional 

Discutir caso com autoridade sanitaria e empresa 

aerea 
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DESSINCRONOSE E MEDICAMENTOS 

Os voos longos determinam altera^oes significativas nos ritmos biologicos, particu- 
larmente quando se cruzam varios fusos horarios. Mesmo quando isso nao ocorre, sao 
em geral noturnos e impoem, no minimo, uma noite de sono fragmentado, frequente- 
mente em posi<;ao sentada. 

Alguns medicamentos devem ser tornados em periodos especificos ao longo do dia 
para atingir maior eficacia. Corticoesteroides sao um exemplo classico, mas nao unico. 
Anti-hipertensivos tambem sao quase sempre mais eficazes quando tornados pela ma- 
nha. Quando se vai a Europa em um voo noturno, tipicamente se chega ao destino na 
parte da tarde do horario local, mas ainda e manha no nosso relogio interno. O contrario 
ocorre em voos do Brasil para a costa oeste dos Estados Unidos. 

A adapta«;ao ao novo fuso horario se faz de maneira gradual e variavel de individuo 
para individuo. Segundo regra simplista a adapta^ao ocorre a uma taxa de um dia para 
cada fuso cruzado. O clinico deve ter isso em mente e aconselhar um horario variavel 
para tomada da medica^ao no periodo de adapta^ao ao novo fuso, ou mesmo de tentar 
manter o horario do pais de origem nos casos de permanencia no exterior inferior a 48 
horas, uma vez que nessas condi^oes nao havera tempo para o ajuste fisiologico. Isto e 
especialmente verdadeiro para medicamentos de tomada unica diaria e, sobretudo, na- 
queles com meia-vida curta, em que ha possibilidade de efeito rebote, como em algumas 
condi<;6es psiquiatricas. 

DOENCA TROMBOEMBOUCA PULMONAR 

/ 

Existe uma associa^ao entre voos longos e a ocorrencia de trombose venosa pro¬ 
funda (TVP) e de embolia pulmonar 19,20 . Porem, ao contrario do que se acreditava ini- 
cialmente, nao existe uma “sindrome da classe economica”, podendo a TVP ocorrer em 
passageiros de qualquer classe de voo, bem como em outros meios de transporte. A Or- 
ganiza<;ao Mundial da Saude (OMS) conduziu um conjunto de estudos especificos inter- 
relacionados conhecidos como Estudo WRIGHT (Who Research Into Global Hazards 
of Travel) 21 " 24 , e nao foi encontrado fator especifico do voo que pudesse estar associado. 
A imobilidade prolongada na posi^ao sentada parece ser o grande fator de risco para o 
desenvolvimento de trombose venosa profunda em viajantes suscetiveis 2 \ 
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A OMS tem um manual com diretrizes para a preven<;ao de tuberculose a bordo 31 
que e uma referenda para as demais doen<;as de transmissao respiratoria. Em resumo, o 
risco de contagio e aumentado nas duas fileiras de assentos a frente e atras do caso indice, 
em particular em voos de 8 ou mais horas de dura^ao. 

E papel do medico nao recomendar a viagem aerea a um passageiro suspeito de 
doen^a contagiosa no melhor interesse da saude publica. Casos especiais devem sempre 
ser discutidos com os servi^os medicos das empresas aereas. 

A grande preocupa<;ao com o transporte aereo e que o periodo de incuba<;ao de 
determinadas doen^as e superior a dura<;ao da viagem. Isso signifka dizer que a pessoa 
pode embarcar em boas condi<;6es para so manifestar a doen<;a horas ou mesmo dias 
apos a viagem. Em algumas condi^oes o periodo contagioso pode ocorrer antes do inicio 
dos sintomas, expondo assim os vizinhos de viagem. 

A epidemia de sindrome respiratoria aguda grave (SRAG ou SARS) em 2003 trouxe 
li<;6es importantes que hoje estao incorporadas aos pianos de contingencia para pande¬ 
mias, como a que se vive atualmente, a Influenza A/H1N1 de origem suina. As medidas 
mais eficazes sao as focadas na preven^ao do embarque de pessoas enfermas. 


CONSULTARAPIDA 


Ires asnectos fisiolosicos sao fundameiri' : ‘' .. ,i;——a ... 
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Gestao Jurldica e 
Atividade Medica 


As orientates adiante levaram em considera^ao os aspectos mais basicos da ativida¬ 
de medica, seja como pessoa fisica ou como sociedade de profissionais. 

A linguagem adotada procurou se desnudar de terminologia tecnica na tentativa de 
propiciar um entendimento facil por parte dos leitores, e, de alguma forma, se dirigiu 
muito aos que estao iniciando a atividade em nivel privado e menos aos que trabalham 
apenas no servico publico. 

A exce^ao fica por conta do item DECLARAC^AO DE SERVK^OS MEDICOS 
(DMED), em que os profissionais da rede publica, para os casos em que ha permissao 
para atendimentos particulares (Clinica Civil, por exemplo, de alguns Hospitais Ptiblicos, 
pericias judiciais etc.). A materia sera abordada, com detalhes, no segmento proprio. 

INI'CIO DE CONSULTORIO: FORMALIDADES E BUROCRACIA 

Formado, o medico devera, apos obter o diploma devidamente registrado, fazer a 
sua inscri^ao no Conselho Estadual de Medicina, da circunscricao geografica que elegeu 
para seu trabalho. 

O passo sequente e o registro no cadastro de contribuintes do Munidpio onde for, 
de forma preponderante, exercer a sua atividade e tambem no Instituto Nacional da Pre- 
videncia Social (INSS/Receita Federal do Brasil). Resolvida a questao do local do consul- 
torio (locacao ou predio proprio), restarao, ainda: 

* o pedido de alvara na Vigilancia Sanitaria (VISA), de responsabilidade dos Munici- 
pios; 

# o recolliimento das taxas de Localiza^ao e Funcionamento, tambem municipais; 

:•= e um laudo para ser apresentado ao Corpo de Bombeiros, que expedira alvara pr6- 
prio, autorizando o inicio da atividade. 
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Para estas condutas e recomendavel o assessoramento por parte de um Escritorio de 
Contabilidade. 

Por derradeiro, anota-se que em alguns Munidpios, sobretudo os de maior porte, ha 
coleta segregada do lixo junto dos consultorios e com cobran^a de taxa especifica, cujo 
objetivo e o de evitar que materials que tiveram contato com os pacientes sejam levados 
para aterros sanitarios ou valas comuns, o que propicia a infiltra^ao nos solos atingindo 
e poluindo aguas subterraneas. Onde houver este servi^o publico, quando do pedido de 
alvara na VISA, os dados de forma de atendimento, especialidade medica, material de uso 
mais descartavel, tudo devera ser comunicado. 

ATOS OBRIGATORIOS 

As Clinicas, por for^a de lei, devem ter pisos impermeaveis e paredes/tetos reves- 
tidos de tintas lavaveis (ou azulejos), area fisica minima, lavabo com acessorios para 
higiene rigorosa do medico, autoclave para esteriliza^ao, quando aplicavel as atividades 
desenvolvidas em consultorio ou clinica. Nao desejando ter a autoclave, podera o medico 
se utilizar de servi^os de terceiros, especializados em esteriliza^ao, com alvara proprio. Os 
objetos perfuro-cortantes, gazes, sugadores, algodao, materials quaisquer com secre^ao 
organica, tudo deve ser descartado em recipientes de plastico rigido e com tampa, ato 
continuo ao seu uso. As agulhas nao devem ser re-encapadas, e sim despejadas direta- 
mente no recipiente plastico atras referido, o qual deve ser lacrado com fita adesiva, assim 
que completados 2/3 dos seus espa^os. Devera, depois, referido recipiente, ser colocado 
em saco de plastico branco, impermeavel e leitoso, com clara identifica^ao de que se trata 
de LIXO CONTAMINADO. Havera uma taxa de servi^os de coleta deste lixo, diferente e 
cobrada em apartado a da retirada do lixo comum. 

RELACAO MEDICO-PACIENTE E RESPONSABILIDADE CIVIL 


Nao havera responsabilidade do medico desde que proceda com a maxima aten<;ao 
com o paciente e acompanhantes (familiares ou nao). Tendo o medico demonstrado que 
realizou a medicina possivel, com os recursos tecnicos disponiveis no local e no momen- 
to, as decisoes lhe serao favoraveis. 

Diz-se que a medicina teria inicio quando, nos tempos mais remotos, duas pessoas 
de um mesmo grupo, apos lutar com outro grupo, restaram vivas, sendo uma ferida gra- 
vemente. A que estava sa se abaixa e coloca a mao sobre a cabe^a do outro. Por certo nao 
era ciencia, mas sim um ato de apoio, de ajuda. Origem, poetica, do ato medico da cura, 
da busca da qualidade de vida, de socorro ao que precisa. Lembra-se da “historia” para 
enfatizar ao medico que a sua aten<;ao, o estender de maos ao paciente, o passar de maos 
pelas cabe<;as, na maioria das vezes tern sido o obstaculo para que a<;oes judiciais, civeis (e 
mesmo penais) sejam abertas, e, quando abertas, levadas adiante. 
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Ao se tratar, pois, da RELAgAO MEDICO-PACIENTE E A RESPONSABILIDA- 
DE CIVIL, e necessario insistir no aspecto da aten^ao, nao material, que o medico deve 
prestar a todos os envolvidos com o caso a seus cuidados. E certo que a rapidez dos 
atendimentos, sobretudo no caso dos convenios medicos, o pouco tempo disponivel, os 
problemas proprios de cada um, tudo concorre para que o profissional da area, nao raro, 
sinta falta de for^a, ou mesmo de vontade, para dar algo mais, alem da propria e formal 
consulta. 

Ai reside a diferen<;a. O “algo mais” e, hoje, o salvo conduto para se evitar demandas 
judiciais, em nivel de responsabilidade civil. 

O ilustre magistrado e doutrinador Rui Stocco, autor da classica obra Tratado de 
responsabilidade civil: Responsabilidade civil e sua interpreta^ao doutrinaria e jurispruden- 
cial , assegura que: “[...] na passagem do seculo XIX para o seculo XX, o medico era 
visto como profissional cujo titulo garantia a onisciencia - medico da familia, amigo 
e conselheiro - figura de uma rela^ao social que nao admitia duvida sobre a qualidade 
dos seus servi^os, e, menos ainda, a litigancia sobre eles. O ato medico se resumia na 
rela^ao entre uma confian^a (a do cliente) e uma consciencia (a do medico)”. 

Prossegue: “[...] as circunstancias estao mudadas. As relates sociais se massifica- 
ram, distanciando o medico do seu paciente. A propria denomina^ao dos sujeitos na 
rela^ao foi alterada, passando para usuario e prestador de servi^os, tudo sob a otica de 
uma sociedade de consumo, cada vez mais consciente de seus direitos, reais ou fictf- 
cios, e mais exigente quanto aos resultados”. 

A rela^ao medico-paciente, hoje, e contratual. Ate a edi^ao do Codigo de Defesa do 
Consumidor (1990) e do Codigo Civil (2002), a rela^ao era tutelada de modo discreto 
pelo antigo Estatuto Civil (1916). Os regramentos de hoje refletem, sempre e mais, a pre- 
ocupa^ao com o consumidor, inclusive os de servi^os medicos. 

Tem-se, a partir de 2002, no Codigo Civil: 


Art. 927 - Aquele que, por ato ilicito (Arts. 186 e 187), causar dano a outrem, fica obri- 
gado a repara-lo. 

Paragrafo unico - Havera obriga<;ao de reparar o dano, independentemente de culpa, 
nos casos especificados em lei, ou quando a atividade normalmente desenvolvida pelo 
autor do dano implicar, por sua natureza, risco para os direitos de outrem. 

Art. 951-0 disposto nos Arts. 948, 949 e 950 aplica-se ainda no caso de indeniza<;ao 
devida por aquele que, no exerdcio de atividade profissional, por negligencia, impru- 
dencia ou impencia, causar a morte do paciente, agravar-lhe o mal, causar-lhe lesao, ou 
inabilita-lo para o trabalho. 


O atual Codigo continua a adotar, como regra, a responsabilidade subjetiva. Nao 
ha que se falar na aplica^ao da responsabilidade civil objetiva, em rela^ao ao medico, de 
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que fala o paragrafo unico do artigo 927, ja que as atividades desenvolvidas medicas nao 
implicam, por sua natureza, risco para o paciente. Ao contrario, visam a seu restabeleci- 
mento e bem-estar. 

O Codigo de Defesa do Consumidor, todavia, considera a rela^ao medico-paciente 
como sendo RELAC^AO DE CONSUMO, no aspecto juridico, embora respeitando algu- 
mas peculiaridades da medicina. 

Ou seja, hoje, quando o paciente busca atendimento medico, o faz na condi^ao de 
consumidor, adquirindo um “servi^o”. O medico, porque desenvolve atividade de pres- 
ta^ao de servi^os, tambem nos termos da lei consumerista, enquadra-se no conceito de 
“fornecedor”. O objetivo e o de atingir um padrao de atendimento e estabelecer direitos e 
deveres para as partes envolvidas na rela^ao de forma a torna-la equanime. 

O proprio Codigo de Defesa do Consumidor, ao disciplinar a responsabilidade civil 
por fato do produto ou servi^o, fez a devida diferencia^ao ao estabelecer, no paragrafo 3°, 
do artigo 14, que a responsabilidade pessoal dos profissionais liberais somente podera ser 
apurada mediante verifica^ao incontestavel da culpa. O conceito e que a rela^ao medico- 
paciente gera uma obriga^ao de meio, e nao de resultado. Sera de meio aquela em que o 
medico assume empreender os metodos e tecnicas mais adequados e apropriados para a te- 
rapeutica do paciente, sem que haja um comprometimento com o resultado final da cura. 

E essa “obriga<;ao de meio” que gera a “responsabilidade subjetiva”, em que ha ne- 
cessidade de se comprovar, alem do dano e do nexo de causalidade, a efetiva “culpa” do 
medico. 

Algumas decisoes judiciais tern admitido que, em casos espedficos, como de cirurgia 
plastica embelezadora, na qual ha, em tese, uma promessa, trata-se de MEDICINA DE 
RESULTADO. 

Mesmo assim, sempre sera possivel documentar que houve conduta inadequada do 
paciente, apos o ato, e afastar tal responsabilidade do medico. E necessario a aten^ao 
redobrada com tudo que for anotado no prontuario, como recomenda^oes de repouso, 
medicamentos e horarios, curativos, retornos. 

Em resumo, a atividade medica nao incide em culpa presumida. O que se busca, 
em apura^ao de responsabilidade, e saber se a conduta atendeu aos padroes regulares 
estabelecidos para aquele procedimento, bem como se possuia o medico habilita^ao 
para tal. 

Vale observar, por derradeiro, que hoje o prazo para apresenta<;ao do pedido judicial 
e de 3 anos, apos o que prescreve o direito de postular (artigo 206, § 3°, V, do Codigo 
Civil). Ate 2002, o tempo era de 20 anos. 

Alguns julgados, todavia, com suporte no artigo 27, do Codigo de Defesa do Consu¬ 
midor, declaram o prazo como sendo de 5 anos, e, desconsiderando a data da ocorrencia 
do possivel erro profissional, para considerar ponto de partida da prescri<;ao “o conhe- 
cimento do dano e de sua autoria” ( e o mesmo conceito adotado pelo Conselho Federal 
de Medicina). 
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GUARDADEDOCUMENTOS 

Os documentos, todos, referidos a atendimentos, seja em consultorios, ambulatorios 
ou hospitais, devem ser guardados pelo prazo de 5 anos, diante do conflito quanto ao 
tempo certo da prescri^ao do direito de reclamar. Aqui esta se falando de fichas cadas- 
trais, prontuarios medicos, agendas, exames etc. Dentre os documentos que ficam sob a 
responsabilidade do profissional, de acordo com o Codigo de Etica, temos o prontuario, 
papeletas e folhas de observa<;6es medicas; exames, boletins etc., ou seja, todo documen¬ 
tal sujeito ao sigilo (tema a ser discutido adiante, e mais ainda na abordagem da respon¬ 
sabilidade penal). 

Como tern sido gritado: o prontuario deve ser claro e nele sempre deve ser descrito 
o quanto foi explicado ao paciente, inclusive identificando acompanhantes ou mesmo 
secretarias e enfermeiras eventualmente presentes no ato. Deve constar que ele foi lido ao 
paciente. Se feito em computador, devera ser entregue em copia ao paciente, colhendo o 
ciente dele na via do prontuario do medico, ai constando que ele, paciente (ou acompa- 
nhante, ou responsavel) recebeu copia do prontuario. 

DO DEVERDE SIGILO 

Esta materia sera mais desenvolvida quando da discussao dos aspectos penais. 

O segredo medico pertence ao paciente, sendo o medico seu depositario e guarda- 
dor, somente podendo revela-lo em situates muito especiais ditas: dever legal, justa 
causa ou autoriza^ao expressa do paciente. Podera estar inserto em documentos, como 
prontuario, exames, fichas de acompanhamento etc. O medico deve manter o segredo 
mesmo apos a morte do paciente. Na hipotese de ser intimado a testemunhar, e para tal 
tenha que revelar o segredo, comparecera perante a autoridade e se declarara impedido. 

Ressalvadas as situates de dever legal, justa causa ou autoriza^ao do paciente, se o 
medico fizer qualquer revela^ao estara passivel de puni^ao. A “justa causa” e toda razao 
que possa ser utilizada como justificativa para a pratica de um ato excepcional, funda- 
mentado em razoes legitimas e de interesse ou procedencia coletiva. Exemplo: 

a) doen^as endemicas; 

b) o profissional sabe que o paciente e passivo de doen^a que pode aparentar estar 
morto e com o risco de ser sepultado ainda vivo. 

Aqui, o medico devera, obrigatoriamente, avisar alguem da familia. O “dever legal” 
se configura quando, compulsoriamente, o segredo medico tern que ser revelado por fora 
de lei. Exemplo: atestado de obito, notifica^ao compulsoria de doen<;a assim considerada, 
comunica^ao de crime de a^ao publica (especialmente os ocasionados por arma de fogo 
ou branca), lesoes corporais com gravidade etc. Mesmo nessas situates, o segredo sera 
revelado apenas quanto ao diagnostico, e sem quaisquer outros comentarios. No caso de 
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crimes, a comunica^ao sera feita a autoridade policial ou ao Ministerio Publico, do local 
onde ocorreu o atendimento. 

No sigilo hospitalar esta contido o sigilo medico, haja vista que aquele contem, no 
proprio prontuario medico, informa^oes e relatos da equipe multidisciplinar que atua 
junto do paciente. As informa^oes sigilosas devem ter acesso apenas o medico e o proprio 
paciente. A conserva^ao deste documental e as informa^oes reveladas ao paciente devem 
ser mantidas em sigilo, exceto por iniciativa do interessado ou por determina^ao judicial. 

O Conselho Federal de Medicina estatui que a guarda do prontuario deve ser por 
tempo indeterminado, podendo, apos 10 anos, ser substituido por registros resumidos, 
desde que se permita fornecimento de dados elucidativos aos interessados. 

Ao final desta se«;ao o leitor podera encontrar o novo Codigo de Etica Medica, em 
sua Integra. 

PROCEDIMENTOS ADMINISTRATES - CFM/CRM 

As regras estao hospedadas na Resolu<;ao Conselho Federal de Medicina (CFM) 
1879/09, denominado Codigo de Processo Etico-Profissional. Ai se tern que os proces¬ 
ses e sindicancias tramitarao em sigilo profissional e definindo como competente para 
apreciar e julgar as infra^oes eticas o Conselho Regional de Medicina (CRM), em que o 
medico tiver sua inscri^ao (ao tempo do fato). 

PRINCIPAL DEMANDAS JUDICIAIS 

No ambito da rela^ao medico-paciente, alem do processo etico-disciplinar ha a pos- 
sibilidade de busca da responsabilidade do profissional, junto do Poder Judiciario, para 
buscar ressarcimento por eventuais danos e prejuizos. As principais demandas sao pedi- 
dos indenizatorios, por danos materials (ressarcimento de despesas medico-hospitalares, 
exames, lucros cessantes - o que se deixou de ganhar -, proteses etc.) e principalmente 
por danos morais, cujo valor sera arbitrado a criterio do julgador, com suporte na dor, 
no sofrimento, na angustia e tendo como parametros a qualidade de vida economica do 
medico e tambem do paciente. Inexiste qualquer tabela para a sua dosimetria. 

LOCACAO 

/ 

A lei de locates vigente 12.112/2009 e draconiana para os inquilinos. O proprie¬ 
tary do imovel se tornou figura soberana, nao importando o que possa ter acontecido 
ao locatario: ou paga o aluguel ou demais encargos em dia, ou, caso atrase uma unica 
parcela, podera ser despejado em 15 dias, por ordem judicial liminar. Independe mesmo 
da audiencia do inquilino. A exce^ao fica por conta dos contratos com garantias (fian<;as, 
depositos previos etc). 
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As formas de garantia ao contrato de loca^ao que podem ser exigidas pelo proprie¬ 
tary do imovel sao: cau^ao, fian^a, seguro de fian^a locaticia, cessao fiduciaria de quotas 
de fundos de investimentos. E vedado exigir mais de uma garantia, pena de nulidade do 
contrato. 

O fiador so podera se eximir da fian<;a quando ocorrer prorroga^ao de contrato, por 
prazo indeterminado, e para isso tera que notificar o locador informando de sua inten^ao 
de se exonerar, ocasiao em que ficara obrigado somente pelos 120 dias subsequentes a no- 
tifica<;ao. Podera se afastar da condi<;ao de fiador, tambem, quando o locatario descons- 
tituir sua sociedade familiar (separa<;ao de fato, judicial, divorcio ou dissolu^ao de uniao 
estavel, notificando em 30 dias - contado do conhecimento do fato - o locador). 

Se o inquilino no curso do prazo dos 120 (ou 30) dias nao apresentar novo fiador 
podera, de imediato, ser despejado. 

Nao havendo disposi<;ao especial no contrato, incumbe o proprietary de pagar IPTU, 
taxas e o premio de seguro complementar contra fogo. Tambem as despesas extraordi- 
narias do condominio (aquelas que nao se referem aos gastos rotineiros de manuten^ao, 
tais como: reformas ou acrescimos que interessem a estrutura integral do imovel, pintura 
das fachadas, obras destinadas a repor as condi<;6es de habitabilidade, indeniza<;6es tra- 
balhistas e previdenciarias pela dispensa de empregados em condominio, instala^ao de 
seguran^a e de incendio, despesas de decora^ao e paisagismo em areas de uso comum em 
condominios e constitui^ao de fundos de reserva, tambem em casos de condominios). 

Nestes casos e sempre necessario cuidar para que o contrato esclare^a, sobretudo, 
quanto ao tempo da ocorrencia de alguns fatos, ou seja, se antes do inicio da loca<^ao, 
como nos casos trabalhistas. 

Ao medico locatario, seja na pessoa fisica, em sociedades, em locates isoladas ou 
conjuntas, de rua ou edificios ou condominios horizontais, cabe: pagar pontualmente 
o aluguel e restituir o imovel no estado em que o encontrou, salvo as deteriorates de- 
correntes do uso normal. Pagar despesas de telefone e de consumo de energia, gas, agua, 
esgoto e, sendo o caso, as despesas ordinarias do condominio. Havendo previsao contra- 
tual, o medico/inquilino sera responsavel por IPTU, taxas e premios de seguro. 

No caso de loca^ao por pessoas juridicas de medicos ou clinicas com forma “empresa- 
ria”, os locatarios poderao exercer o direito de renova<;ao se a ocupa^ao for igual ou supe¬ 
rior a 5 anos; se o locador nao aceitar o novo valor proposto na renova^ao, podera pedir a 
desocupa<;ao do imovel, e o despejo ocorrera em prazo muito curto, em torno de 30 dias. 

Recomenda-se, pois, em casos de loca<;ao, que o contrato seja o mais detalhado pos- 
sivel, sobretudo quanto as forma de renova<;ao e garantias. 

QUESTOES TRABALHISTAS 

O vinculo de emprego e o elo que gera consequencias trabalhistas. Estara presente 
quando envolver uma pessoa fisica que presta servi^os com pessoalidade, continuidade, 
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subordinate) e onerosidade. Havendo ausencia de um item nao ha como se reconhecer 
a rela<;ao empregaticia. 

A pessoalidade e a infungibilidade na presta^ao, ou seja, o trabalhador nao pode se 
fazer substituir por um terceiro. A continuidade e a natureza permanente do trabalho, 
ou, a ausencia da eventualidade. A onerosidade consiste no pagamento pelos servi^os 
prestados. 

Normalmente, a subordinate e o divisor de agua entre as relates de emprego e 
as demais modalidades de trabalho. Consiste na situa^ao juridica em que o emprega- 
do transfere ao empregador o poder de dire^ao de seu empreendimento (organiza<;ao, 
fiscalizaijao e disciplina). E uma situa<;ao objetiva (modo de realiza^ao da presta<;ao de 
servi<;os) e nao subjetiva (subordinate sobre a pessoa do empregado). 

No Direito do Trabalho vigora o principio da primazia, ou seja, pouco importa se 
existe contrato formal de presta<;ao de servi^os como autonomo, quando, na realidade, 
restam preenchidos todos os requisitos do vinculo de emprego. 

Por isso a recomendato e de que todo empregado seja registrado com anota^ao na 
Carteira de Trabalho, com a data de admissao, remunerate, fun^ao, horarios, condi^oes 
especiais se houver. O nao cumprimento do registro gera multas e outras san<;oes, inclu¬ 
sive, nao raro, com interven^ao do Ministerio Publico obrigando a termos de ajustes. 

Boa e legitima e a opt© pelo contrato de experiencia, devendo, tambem, ser anotado 
em carteira, pois e uma condi<;ao especial. Nao podera exceder 90 dias, mas pode ser pac- 
tuado por periodo inferior (e aqui prorrogar uma unica vez ate completar os 90 dias). 

O salario deve ser pago ate o 5° dia util do mes subsequente ao vencido e tern que 
respeitar o valor fixado em leis especificas ou pisos de categorias (valor definido em Con¬ 
vent©/Acordo Coletivo de Trabalho). 

E necessario o cuidado do medico, ao contratar, na verificato do correto enquadra- 
mento sindical, pois as regras fixadas nos instrumentos normativos sao aplicaveis na rela- 
i;ao de emprego. E possivel a fixa^ao de salarios mediante o pagamento de comissoes. 

A jornada de trabalho e de 8 horas diarias e 44 semanais. A sua prorroga<;ao so e 
permitida mediante acordo escrito e desde que nao seja excedente a 2 horas. Jornadas 
especiais (tipo 12X36), horas e turnos ininterruptos de revezamento de 8 horas so sao 
possiveis mediante Acordo ou Conven^ao Coletiva de Trabalho. 

E considerado noturno todo trabalho que tenha inicio as 22h00 de um dia ate as 
5h00 do dia seguinte. Neste caso sera devido um adicional de 20% sobre a hora diurna, e 
a hora do trabalho noturno sera de 52 minutos e 30 segundos. 

Algumas profissoes, como fisioterapeutas, possuem jornadas especiais de 30 horas 
semanais. Tecnicos em radiologia, 24 horas. Havera, pois, a cada contrata^ao de servi<;os 
tecnicos, uma verifica<;ao se se trata de atividade com jornadas especiais. 

E assegurado ao empregado, em qualquer trabalho continuo, cuja dura<;ao exceda 
6 horas, um intervalo para refei<;ao e descanso de no minimo 1 hora e 30 minutos e no 
maximo de 2 horas. Quando nao exceder as 6 horas, e obrigatorio um intervalo de 15 
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minutos quando a dura^ao ultrapassar 4 horas. Estes intervalos nao sao computados na 
jornada. 

Entre 2 jornadas o empregado tera direito a um intervalo de, no minimo, 11 horas 
para descanso, e tambem a um repouso semanal remunerado que sera concedido pelo 
empregador aos domingos, preferencialmente. 

Todo empregado tera direito ao gozo de um periodo de ferias de 30 dias, sem prejuizo 
da remunera^ao, desde que apos 12 meses de vigencia do contrato nao tenha faltado mais 
que 5 vezes injustificadamente. As ferias serao concedidas por ato do empregador, em 
um so periodo, nos 12 meses subsequentes a data em que o empregado tiver adquirido o 
direito. Em casos excepcionais poderao ser concedidas em 2 periodos, um dos quais nao 
podera ser inferior a 10 dias corridos. Aos menores de 18 e maiores de 50 anos, o periodo 
de ferias e continuo por 30 dias e nao pode ser segmentado. 

A concessao de ferias sera comunicada por escrito, ao empregado, com anteceden- 
cia minima de 30 dias. O empregado devera apresentar a Carteira de Trabalho para 
que o medico, ou seu preposto autorizado, anote a concessao das ferias. O periodo e de 
livre escolha do medico, mas se os empregados forem de mesma familia terao direito de 
gozar no mesmo periodo, desde que nao resulte prejuizo para o servi^o. O empregado 
estudante tern o direito de exigir que suas ferias sejam coincidentes com as da escola. 

O gozo das ferias fora do periodo devido implicara multa para o empregador (pa- 
gamento em dobro), sem prejuizo de autua^oes pelo Ministerio Publico do Trabalho e 
Emprego. 

O empregado podera converter 1/3 do periodo de ferias a que tiver direito em abono 
pecuniario, no valor da remunera^ao que lhe seria devida pelo gozo das mesmas. 

O pagamento da remunera^ao das ferias e, se for o caso, do abono sera efetuado ate 
2 dias antes do inicio do respectivo periodo. 

E direito do empregado, tambem, receber o 13° salario com base em sua remunera- 
9 §o integral, bem como o Fundo de Garantia, que corresponde a 8% do ganho. 

O medico, na qualidade de empregador, devera propiciar um ambiente de trabalho 
seguro e que nao traga prejuizo a saude dos empregados. E obrigatorio seguir as Normas 
Regulamentadoras do Ministerio do Trabalho e do Emprego, bem como elaborar laudos 
de seguran<^a e higiene do trabalho, entre eles: 

1) o LAUDO TECNICO DAS CONDigOES DE TRABALHO (LTCAT); 

2) o Programa de Preven^ao e Riscos Ambientais (PPRA); 

3) o Programa de Controle Medico de Saude Ocupacional (PCMSO). 

Estes trabalhos sao feitos por engenheiros ou medicos do trabalho. 

Dependendo da atividade, o medico, ou empresa medica, deve fornecer e fiscalizar 
o uso dos Equipamentos de Prote^ao Individual (EPI) e treinar a equipe quanto a for¬ 
ma correta do manuseio, e, sendo estes insuficientes para neutralizar o agente agressor a 
saude do empregado, devera pagar o adicional de insalubridade (de 10 a 40% do salario 
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minimo). No caso de consultorio ou clinicas onde haja contato com produtos inflama- 
veis ou explosivos, incidira um adicional de periculosidade de 30% sobre o salario do 
funcionario. 

O empregado podera requerer, por escrito, ao medico o vale transporte para auxilio 
nas despesas de deslocamento residencia-trabalho-residencia. E onus do empregado de- 
clarar que ha necessidade efetiva de utiliza^ao de transporte coletivo, fornecendo o seu 
endere^o e quais sao os meios de transporte de que necessita e dos quais dispoe em seus 
trajetos. Nao pode ser substituido por pagamento em dinheiro. Tem que ser, exdusiva- 
mente, o proprio vale transporte. 

Os medicos, em consultorios ou clinicas, poderao contratar empresas para realizar 
servi^os que nao sejam proprios de sua atividade (limpeza, seguran^a, manuten^ao de 
equipamentos, assessoria em informatica etc.). 

Neste caso, se a empresa contratada nao cumprir com suas obriga^oes tributario- 
previdenciarias e trabalhistas, o medico sera responsavel pelo pagamento desses passivos. 

O contra to de trabalho pode ser extinto por iniciativa do empregado (pedido de 
demissao) e por iniciativa do medico (dispensa sem justa causa). Ambos devem ocorrer 
por meio de documento escrito. O ato e denominado “aviso previo”, cujo prazo, em regra, 
e de 30 dias. Expirado esse prazo, esta extinta a rela^ao. 

A falta do aviso previo, por parte do empregador, da ao empregado o direito ao sala¬ 
rio correspondente do periodo (aviso previo indenizado), sendo esse tempo integrado ao 
contrato de trabalho para todos os fins. Ja a falta de aviso previo por parte do empregado 
da ao medico o direito de descontar, do pagamento das verbas indenizatorias, o salario 
do periodo. 

As verbas rescisorias devem ser pagas ate o 1° dia util ao termino do contrato de 
prazo determinado, e naqueles de prazo indeterminado cujo aviso previo tenha sido 
cumprido. Devem ser pagas ate o 10° dia contado da notifica^ao da dispensa, quando 
da ausencia do aviso previo, indeniza^ao deste, ou dispensa de seu cumprimento. Se a 
rela^ao empregaticia tem mais de 1 ano, a rescisao contratual, obrigatoriamente, devera 
ser acompanhada pelo Sindicato do empregado ou pelo Ministerio do Trabalho. O nao 
cumprimento dos prazos gera multa de uma vez o valor do salario. 

QUESTOES TRIBUTARY 

Pessoa fisica 

Atuando como pessoa fisica, sem constituir sociedades de direito, ainda que agru- 
pado com outros medicos (associates de fato), o medico tera uma tributa^ao elevada 
na area do imposto sobre a renda. As aliquotas incidentes variam de 7,5%, 15%, 22,5% e 
27,5%, em fun^ao da renda, esta entendida como o volume de receitas tributadas, e dedu- 
zidas as despesas permitidas. Sao valores que oscilam, de exercicio para outro, acompa- 
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nhando, a grosso modo, as varia^oes dos indices que medem a infla^ao. Para 2010, como 
exemplo, se teria: 


Ganho anual 

Aliquota 

R$ 17.989.80 

isento 

R$ 26.996,00 

07,5% 

R$ 35.948,40 

15,0% 

R$ 44.918,28 

22,5%, e, 

Acima de R$ 44.918,28 

27,5% 


A elabora^ao de Livro Caixa representa uma possibilidade de redu<;ao da base tribu- 
tavel. A escritura^ao pode ser feita em qualquer caderno ou livro, com folhas numeradas 
tipograficamente, ou por computa<;ao, com folhas sequenciais. Serao lan<;adas todas as 
receitas da atividade medica e as despesas necessarias ao exercicio da profissao. O Livro 
nao precisa ser autenticado pelas autoridades. 

Dependendo do valor de despesas ha a op<;ao de declara<;ao simplificada, com um 
redutor fixo (20%), sem necessidade de comprova^ao. 

Importante observar que, com a institui^ao do DMED (assunto mais adiante expli- 
cado), o Livro Caixa devera coincidir com o DMED e, a cada despesa, devera correspon¬ 
ded obrigatoriamente, um documento. 

O medico ira recolher o IMPOSTO SOBRE SERVIQOS DE QUALQUER NATURE- 
ZA em um valor fixo, atribuido por lei municipal, e valido por um exercicio. Na hipotese 
de algum Municipio pretender tributar o ISS com base no faturamento do profissional, 
ainda que indiretamente, o tributo nao deve ser pago, e sim discutido atraves da assesso- 
ria juridica de sua confian^a. E indevido o ISS variavel para profissionais medicos, pes- 
soas fisicas. 

Por derradeiro, havera a contribui^ao do INSS em diversos niveis, que serao eleitos 
pelo medico, para efeito de op<;ao de valor de aposentadoria. Sendo pessoa fisica, a cada 
recebimento de pessoa juridica havera uma reten^ao na fonte de 11%, ate um limite que 
oscila de exercicio para outro. 

Pessoa juridica 

A melhor conduta sera sempre a de constituir pessoa juridica, com outro medico, ou 
profissional da area da saude (odontologos, farmaceuticos, enfermeiros de nivel superior, 
nutricionistas, fisioterapeutas, psicologos etc.). 

A tributa^ao sera bem mitigada, em nivel de imposto sobre a renda, e mesmo com a 
gera^ao de outros tributes apresentara beneficios sobre a da pessoa fisica. 
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Lucro presumido 

Para inicio das atividades, a recomenda^ao e de se optar pelo REGIME DE LUCRO 
PRESUMIDO. A sociedade ira considerar como seu lucro tributavel o montante de 32% de 
seu faturamento, e sobre esta base incidirao o imposto sobre a renda, a aliquota de 15%, e a 
contribui^ao social sobre o lucro liquido, a aliquota de 12%. O resumo sera de 4,8 e 3,84%. 

Na hipotese de atividade medico-hospitalar a base de calculo se reduz de 32% para 
8%, o que resulta em tributa^ao de 1,2% para o imposto sobre a renda e 1,08% para a 
contribui^ao social sobre o lucro. Para obter esta economia ha necessidade de orienta^ao 
de assessoria contabil ou juridica. 

Havera, ainda, a incidencia da COFINS e do PIS, aos percentuais de 3 e 0,65%, so¬ 
bre o faturamento e o ISS, no valor fixo de pessoa fisica, multiplicado pelo numero de 
profissionais medicos que sejam socios ou atuem como pessoa juridica. Na hipotese de 
o Municipio pretender cobrar o ISS variavel, incidente sobre o faturamento, a sociedade 
devera resistir e prosseguir no recolhimento do ISS Fixo, mas aqui tambem com assesso¬ 
ria contabil ou juridica. 

O grande beneficio das pessoas juridicas e que alem de uma tributa<;ao mitigada, 
ainda permite distribuir todo o lucro, efetivamente, as pessoas fisicas dos medicos/socios, 
com total isen^ao do imposto sobre a renda e do INSS. 

Este valor (lucro recebido) sera declarado na pessoa fisica do medico como rendi- 
mento nao tributavel permitindo o crescimento de seu patrimonio de forma plenamente 
justificada. 

Podem optar pelo Lucro Presumido as sociedades com receita bruta anual, inferior 
ou igual a R$ 48 milhoes, no ano calendario anterior. 

Lucro real 

O lucro real sera obrigatorio em casos que a lei e os regulamentos assim definem, e 
para as sociedades cujo faturamento anual, periodo anterior, seja superior a R$ 48 mi¬ 
lhoes. No caso das sociedades medicas nao ha obrigatoriedade de apura<;ao de lucro real, 
salvo no caso do faturamento ja referido (valor valido em 2010). 

O lucro sera apurado pela soma das receitas tributadas com exclusao de despesas 
que a lei elege. 

As regras sao contabeis e, obrigatoriamente, o trabalho de defini<;ao do valor do 
lucro sera definido em balan^o patrimonial. 

Para as sociedades enquadradas no lucro real, a mensura^ao do PIS e da COFINS 
sera feita pelo criterio da nao cumulatividade, com aliquotas de 1,65 e 7,6%, respectiva- 
mente. Ou seja, esses tributos incidirao sobre a receita dai excluidos os insumos, ou seja, 
aquilo que for necessario para a realiza^ao da atividade. 
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Simples nacional 

As sociedades medicas podem optar pela tributa^ao do simples nacional, a menos 
onerosa de todas, mas so aquelas das areas de laboratories de analises clinicas ou patolo- 
gia clinica; servi^os de tomografia, diagnostics medicos por imagem, registros graficos 
e metodos oticos, bem como ressonancia magnetica e servi^os de protese em geral. 

O faturamento devera ser inferior a R$ 2,4 milhoes/ano e, obrigatoriamente, uma 
assessoria contabil ou juridica devera orientar quanto a propria possibilidade de ser “sim¬ 
ples nacional” (Microempresa ou Empresa de Pequeno Porte), bem como quanto aos 
valores de tributos a recolher, pois ha uma varia^ao muito grande e vinculada a diversas 
fun<; 6 es matematicas. 

RESPONSABILIDADE PENAL DO MEDICO 

SIGILO PROFISSIONAL 

Responsabilidade penal 

Denomina-se, impropriamente, de “erro medico” a conduta profissional inadequa- 
da que supoe uma inobservancia tecnica capaz de produzir um dano a vida ou a saude 
de outrem, caracterizada por impericia, imprudencia ou negligencia. Se fundamenta na 
culpa, ou seja, no descumprimento de uma obriga^ao de vigilancia ou diligencia. A 
inobservancia do cuidado e sempre elemento do tipo penal. A ausencia da culpa, ou de 
sua previsao legal para a conduta, exclui responsabilidade. 

Impericia e a falta de pratica ou de conhecimento, que se mostram necessarios ao exerci- 
cio da medicina. O exemplo e do obito do paciente apos o medico equivocar-se no diagnostic 
ou no tratamento, nao dimensionando o quadro de gravidade. A impericia decorre da falta de 
observa^ao das normas tecnicas, por despreparo pratico ou insuficiencia de conhecimento. 

Imprudencia caracteriza-se pelo risco tornado pelo medico ao optar por uma atua- 
9&0 de carater perigoso e se esquecendo dos cuidados necessarios para alcan<;ar a saude 
do paciente. Ocorre quando fica demonstrada a precipita^ao, na falta de previsao, em 
contradi^ao com as normas de procedimento sensato. O exemplo e a pratica de uma 
interven^ao para a qual nao tinha prepare tecnico. 

Negligencia significa um descuido, desleixo, uma falta de diligencia, pregui^a, sendo 
comparada, inclusive, ao menosprezo. Objetivamente, e a omissao daquilo que de forma 
razoavel se faz, ajustada as condi^oes que regem a conduta normal dos negocios huma- 
nos. E a inobservancia das normas que mostram como o medico deve agir com aten^ao, 
capacidade e discernimento (por exemplo, deixar de fazer a assepsia no paciente, quando 
de um ato cirurgico). 
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So havera responsabilidade penal do medico, no denominado “erro profissional”, se 
a acusa<;ao provar a culpa por impericia, imprudencia ou negligencia. E evidente que se 
provado o dolo, ou seja, a inten^ao de praticar o ato, nao se tera o “erro medico” e sim o 
proprio ilicito penal praticado (homicidio, por exemplo). 

Cabera ao medico, quando envolvido em inquerito policial ou a^ao penal, por culpa, 
demonstrar que realizou a melhor medicina possivel, naquele momento, com as ins- 
tala^oes de que dispunha. Sera socorrido pelo prontuario, pelas anota^oes de salas de 
cirurgia, boletins, anota<;6es de enfermagem, prescribes escritas e bem legiveis de me- 
dicamentos etc. O que tern valor decisivo e o prontuario, no qual podem ser colhidas as 
provas que negam a responsabilidade do medico, por ato de culpa. Atraves dele e possivel 
provar que os cuidados medicos aplicados foram os adequados. 

Dai porque nao havera condena<;ao se as anota^oes, sobretudo do prontuario, es- 
tiverem bem claras e se o medico, efetivamente, praticou a melhor medicina possivel, 
naquelas condi<;6es e naquele tempo. 

Em contraposi<;ao, em casos de registros omitidos ou irregulares, o medico pode 
perder o direito de comprovar seu atos. Ai as alega<;6es do paciente passam a ter mais 
validade judicial. A falta ou insuficiencia de registros podem ser substituidas por prova 
testemunhal ou pericial. 

Vale lembrar que o artigo 299 do Codigo Penal considera crime a anota^ao incorre- 
ta, incompleta, falseada ou inexistente, no prontuario. E a falsidade ideologica. 

Segredo/sigiio 

Estara protegido pelo segredo o rol de confidencias que o medico recebe de seus 
clientes, com o fim de poder prestar-lhe servi^o atinente a profissao. A viola^ao do segre¬ 
do ocorre quando o medico, ou seus auxiliares, revelam as confidencias que receberam 
sem justo motivo. Nessas condi^oes se encontram, tambem, os funcionarios e dirigentes 
de hospitais, clinicas etc. que, por dever de oficio, tiveram acesso as informa<;6es confi- 
denciais constantes dos boletins medicos, diagnosticos, papeletas, fichas medicas, pron- 
tuarios e quaisquer outros que hospedaram informa^oes dos pacientes. 

Pela importancia fundamental do prontuario, e necessario conceitua-lo nao apenas 
como o registro da anamnese, mas como todo o acervo documental padronizado, orga- 
nizado e conciso referente ao registro dos cuidados e orienta^oes prestados e passados ao 
paciente. O prontuario e o principal documento como prova judicial, inclusive para os 
casos de quebra de segredo. 

O dever de guardar segredo nao e absoluto. O artigo 154, do Codigo Penal, indica 
os fatos descaracterizadores do crime, tornando licita a revela<;ao das confidencias. E a 
“justa causa”. Significa dizer que mesmo ocorrendo a divulga<;ao do segredo, o medico 
podera justificar o seu procedimento (em beneficio do proprio paciente, da comunidade, 
da saude publica etc.). 
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Nos casos de dever legal, a quebra de sigilo por determinate de lei exclui a ilicitude. 

Como anotado, o segredo medico, na qualidade de instituto juridico, acolhe em seu 
bojo as papeletas, os boletins medicos, as folhas de observances clinicas e os ficharios res- 
pectivos que, assim, submetem-se aos regimes penal e etico que resguardam e tutelam o 
sigilo. Por isso que, alem dos medicos, tambem os funcionarios e dirigentes de hospitais 
e clinicas estarao sujeitos as penas do artigo 154, do Codigo Penal, se revelarem o segredo 
atraves da entrega a terceiros ou da exposinao das anotanoes clinicas. 

Com efeito, a Lei nao permite que o medico preste depoimento em juizo acerca de 
fatos conhecidos em razao da profissao. Essa regra permeia toda a ordem juridica. 

As requisites judiciais, a evidencia, devem ser atendidas com a observa<;ao de que 
devem ser mantidas em sigilo no andamento do feito. As requisites do Ministerio Publi¬ 
co ou de autoridade policial nao devem ser cumpridas, apesar da regra do artigo 330, do 

Cndian Ppnal fdpsohpdprpr nrdpm Ipaal dp funrinnarin ni'ibli-' 

O prazo sera o ultimo dia util do mes de fevereiro do ano subsequente (pode ser al- 
terada por ato da administrate), e sua nao entrega (ou entrega fora do prazo) implicara 
multa de oficio. 

A prestato de informates falsas configura crime contra a ordem tributaria, sem 
prejuizo de outras santes. 
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CONSELHO FEDERAL DE MEDICINA 

RESOLUCAO CFM N° 1.931, DE 17 DE SETEMBRO DE 2009 

Diario Oficial da Uniao; Poder Executivo, Brasilia, DF, 24 set. 2009. Se<;ao I, p. 90-2. 
Diario Oficial da Uniao; Poder Executivo, Brasilia, DF, 13 out. 2009. Se<;ao I, p. 173 - RE- 
TIFICAgAO 

Aprova o Codigo de Etica Medica. 

O CONSELHO FEDERAL DE MEDICINA, no uso das atribui<;6es conferidas pela 
Lei n° 3.268, de 30 de setembro de 1957, regulamentada pelo Decreto n° 44.045, de 19 
de julho de 1958, modificado pelo Decreto n° 6.821, de 14 de abril de 2009 e pela Lei n° 
11.000, de 15 de dezembro de 2004, e, consubstanciado nas Leis n° 6.828, de 29 de outu- 
bro de 1980 e Lei n° 9.784, de 29 de janeiro de 1999; e 

CONSIDERANDO que os Conselhos de Medicina sao ao mesmo tempo julgadores 
e disciplinadores da classe medica, cabendo-lhes zelar e trabalhar, por todos os meios ao 
seu alcance, pelo perfeito desempenho etico da Medicina e pelo prestigio e bom conceito 
da profissao e dos que a exen;am legalmente; 

CONSIDERANDO que as normas do Codigo de Etica Medica devem submeter-se 
aos dispositivos constitucionais vigentes; 

CONSIDERANDO a busca de melhor relacionamento com o paciente e a garantia 
de maior autonomia a sua vontade; 

CONSIDERANDO as propostas formuladas ao longo dos anos de 2008 e 2009 
e pelos Conselhos Regionais de Medicina, pelas Entidades Medicas, pelos medicos 
e por institutes cientificas e universitarias para a revisao do atual Codigo de Etica 
Medica; 
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CONSIDERANDO as decisoes da IV Conferencia Nacional de Etica Medica que 
elaborou, com participa^ao de Delegados Medicos de todo o Brasil, um novo Codigo de 
Etica Medica revisado. 

CONSIDERANDO o decidido pelo Conselho Pleno Nacional reunido em 29 de 
agosto de 2009; 

CONSIDERANDO, finalmente, o decidido em sessao plenaria de 17 de setembro de 
2009. 

RESOLVE: 

Art. 1° Aprovar o Codigo de Etica Medica, anexo a esta Resolu<;ao, apos sua revisao 
e atualiza<;ao. 

Art. 2° O Conselho Federal de Medicina, sempre que necessario, expedira Resolu- 
<;oes que complementem este Codigo de Etica Medica e facilitem sua aplica^ao. 

Art. 3° O Codigo anexo a esta Resolu<;ao entra em vigor cento e oitenta dias apos a 
data de sua publica^ao e, a partir dai, revoga-se o Codigo de Etica Medica aprovado pela 
Resolu^ao CFM n° 1.246, publicada no Diario Oficial da Uniao, no dia 26 de janeiro de 
1988, Se^ao I, paginas 1574-1579, bem como as demais disposi^oes em contrario. 

EDSON DE OLIVEIRA ANDRADE 

Presidente 

LlVIA BARROS GARgAO 

Secretaria-Geral 


CODIGO DE ETICA MEDICA 

PREAMBULO 

I - O presente Codigo de Etica Medica contem as normas que devem ser seguidas 
pelos medicos no exercicio de sua profissao, inclusive no exercicio de atividades relativas 
ao ensino, a pesquisa e a administra^ao de servi^os de saude, bem como no exercicio 
de quaisquer outras atividades em que se utilize o conhecimento advindo do estudo da 
Medicina. 

II - As organiza^oes de presta<;ao de servi<;os medicos estao sujeitas as normas deste 
Codigo. 

III - Para o exercicio da Medicina, impoe-se a inscri^ao no Conselho Regional do 
respectivo Estado, Territorio ou Distrito Federal. 

IV - A fim de garantir o acatamento e a cabal execu^ao deste Codigo, o medico 
comunicara ao Conselho Regional de Medicina, com discri^ao e fundamento, fatos de 
que tenha conhecimento e que caracterizem possivel infra^ao do presente Codigo e das 
demais normas que regulam o exercicio da Medicina. 
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V - A fiscaliza^ao do cumprimento das normas estabelecidas neste Codigo e atribui- 
^ao dos Conselhos de Medicina, das comissoes de etica e dos medicos em geral. 

VI - Este Codigo de Etica Medica e composto de 25 principios fundamentais do 
exercicio da Medicina, 10 normas diceologicas, 118 normas deontologicas e quatro dis- 
posi^oes gerais. A transgressao das normas deontologicas sujeitara os infratores as penas 
disciplinares previstas em lei. 

CapituLo I - PRINCIPIOS FUNDAMENTAIS 

I - A Medicina e uma profissao a servi^o da saude do ser humano e da coletividade 
e sera exercida sem discrimina^ao de nenhuma natureza. 

II - O alvo de toda a aten<;ao do medico e a saude do ser humano, em beneficio da 
qual devera agir com o maximo de zelo e o melhor de sua capacidade professional. 

III - Para exercer a Medicina com honra e dignidade, o medico necessita ter boas 
condi<;6es de trabalho e ser remunerado de forma justa. 

IV - Ao medico cabe zelar e trabalhar pelo perfeito desempenho etico da Medicina, 
bem como pelo prestigio e bom conceito da profissao. 

V - Compete ao medico aprimorar continuamente seus conhecimentos e usar o 
melhor do progresso cientifico em beneficio do paciente. 

VI - O medico guardara absoluto respeito pelo ser humano e atuara sempre em seu 
beneficio. Jamais utilizara seus conhecimentos para causar sofrimento fisico ou moral, 
para o exterminio do ser humano ou para permitir e acobertar tentativa contra sua dig¬ 
nidade e integridade. 

VII - O medico exercera sua profissao com autonomia, nao sendo obrigado a prestar 
servi^os que contrariem os ditames de sua consciencia ou a quern nao deseje, excetuadas 
as situates de ausencia de outro medico, em caso de urgencia ou emergencia, ou quando 
sua recusa possa trazer danos a saude do paciente. 

VIII - O medico nao pode, em nenhuma circunstancia ou sob nenhum pretexto, 
renunciar a sua liberdade profissional, nem permitir quaisquer restri^oes ou imposi<;6es 
que possam prejudicar a eficiencia e a corre^ao de seu trabalho. 

IX - A Medicina nao pode, em nenhuma circunstancia ou forma, ser exercida como 
comercio. 

X - O trabalho do medico nao pode ser explorado por terceiros com objetivos de 
lucro, finalidade polftica ou religiosa. 

XI - O medico guardara sigilo a respeito das informa^oes de que detenha conheci- 
mento no desempenho de suas fun<;6es, com exce<;ao dos casos previstos em lei. 

XII - O medico empenhar-se-a pela melhor adequa^ao do trabalho ao ser humano, 
pela elimina<;ao e pelo controle dos riscos a saude inerentes as atividades laborais. 

XIII - O medico comunicara as autoridades competentes quaisquer formas de dete- 
riora^ao do ecossistema, prejudiciais a saude e a vida. 
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XIV - O medico empenhar-se-a em melhorar os padroes dos servi^os medicos e em 
assumir sua responsabilidade em rela<;ao a saude publica, a educa<;ao sanitaria e a legis- 
la^ao referente a saude. 

XV - O medico sera solidario com os movimentos de defesa da dignidade profissio- 
nal, seja por remunera^ao digna e justa, seja por condi^oes de trabalho compativeis com 
o exercicio etico-profissional da Medicina e seu aprimoramento tecnico-cientifico. 

XVI - Nenhuma disposi^ao estatutaria ou regimental de hospital ou de institui^ao, 
publica ou privada, limitara a escolha, pelo medico, dos meios cientificamente reconhe- 
cidos a serem praticados para o estabelecimento do diagnostico e da execu^ao do trata- 
mento, salvo quando em beneficio do paciente. 

XVII - As relates do medico com os demais profissionais devem basear-se no res- 
peito mutuo, na liberdade e na independence de cada um, buscando sempre o interesse 
e o bem-estar do paciente. 

XVIII - O medico tera, para com os colegas, respeito, considera<;ao e solidariedade, 
sem se eximir de denunciar atos que contrariem os postulados eticos. 

XIX - O medico se responsabilizara, em carater pessoal e nunca presumido, pelos 
seus atos profissionais, resultantes de rela<;ao particular de confian<;a e executados com 
diligence, competence e prudencia. 

XX - A natureza personalissima da atua^ao profissional do medico nao caracteriza 
rela^ao de consumo. 

XXI - No processo de tomada de decisoes profissionais, de acordo com seus ditames 
de conscience e as previsoes legais, o medico aceitara as escolhas de seus pacientes, relati- 
vas aos procedimentos diagnosticos e terapeuticos por eles expressos, desde que adequa- 
das ao caso e cientificamente reconhecidas. 

XXII - Nas situates clinicas irreversiveis e terminais, o medico evitara a realiza^ao 
de procedimentos diagnosticos e terapeuticos desnecessarios e propiciara aos pacientes 
sob sua aten^ao todos os cuidados paliativos apropriados. 

XXIII - Quando envolvido na produ^ao de conhecimento cientifico, o medico agira 
com isen^ao e independence, visando ao maior beneficio para os pacientes e a sociedade. 

XXIV - Sempre que participar de pesquisas envolvendo seres humanos ou qualquer 
animal, o medico respeitara as normas eticas nacionais, bem como protegera a vulnera- 
bilidade dos sujeitos da pesquisa. 

XXV - Na aplica^ao dos conhecimentos criados pelas novas tecnologias, conside- 
rando-se suas repercussoes tanto nas gera^oes presentes quanto nas futuras, o medico 
zelara para que as pessoas nao sejam discriminadas por nenhuma razao vinculada a he- 
ran^a genetica, protegendo-as em sua dignidade, identidade e integridade. 

Capitulo II - DIREITOS DOS MEDICOS 

E direito do medico: 
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I - Exercer a Medicina sem ser discriminado por questoes de religiao, etnia, sexo, 
nacionalidade, cor, orienta^ao sexual, idade, condi^ao social, opiniao politica ou de qual- 
quer outra natureza. 

II - Indicar o procedimento adequado ao paciente, observadas as praticas cientifica- 
mente reconhecidas e respeitada a legisla^ao vigente. 

III - Apontar falhas em normas, contratos e praticas internas das institutes em que 
trabalhe quando as julgar indignas do exercicio da profissao ou prejudiciais a si mesmo, 
ao paciente ou a terceiros, devendo dirigir-se, nesses casos, aos orgaos competentes e, 
obrigatoriamente, a comissao de etica e ao Conselho Regional de Medicina de sua juris- 
di<;ao. 

IV - Recusar-se a exercer sua profissao em institui^ao publica ou privada onde as 
condi<;6es de trabalho nao sejam dignas ou possam prejudicar a propria saude ou a do 
paciente, bem como a dos demais profissionais. Nesse caso, comunicara imediatamente 
sua decisao a comissao de etica e ao Conselho Regional de Medicina. 

V - Suspender suas atividades, individualmente ou coletivamente, quando a insti¬ 
tute publica ou privada para a qual trabalhe nao oferecer condi^oes adequadas para o 
exercicio profissional ou nao o remunerar digna e justamente, ressalvadas as situates 
de urgencia e emergencia, devendo comunicar imediatamente sua decisao ao Conselho 
Regional de Medicina. 

VI - Internar e assistir seus pacientes em hospitais privados e publicos com carater 
filantropico ou nao, ainda que nao fa^a parte de seu corpo clinico, respeitadas as normas 
tecnicas aprovadas pelo Conselho Regional de Medicina da pertinente jurisdi^ao. 

VII - Requerer desagravo publico ao Conselho Regional de Medicina quando atin- 
gido no exercicio de sua profissao. 

VIII - Decidir, em qualquer circunstancia, levando em considera^ao sua experiencia 
e capacidade profissional, o tempo a ser dedicado ao paciente, evitando que o aciimulo 
de encargos ou de consultas venha a prejudica-lo. 

IX - Recusar-se a realizar atos medicos que, embora permitidos por lei, sejam con- 
trarios aos ditames de sua consciencia. 

X- Estabelecer seus honorarios de forma justa e digna. 

CapituLo III - RESPONSABILIDADE PROFISSIONAL 

E vedado ao medico: 

Art. 1° Causar dano ao paciente, por a^ao ou omissao, caracterizavel como imperi- 
cia, imprudencia ou negligencia. 

Paragrafo unico. A responsabilidade medica e sempre pessoal e nao pode ser presu- 
mida. 

Art. 2° Delegar a outros profissionais atos ou atribui<;6es exclusivos da profissao 
medica. 
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Art. 3° Deixar de assumir responsabilidade sobre procedimento medico que indicou 
ou do qual participou, mesmo quando varios medicos tenham assistido o paciente. 

Art. 4° Deixar de assumir a responsabilidade de qualquer ato profissional que tenha 
praticado ou indicado, ainda que solicitado ou consentido pelo paciente ou por seu re- 
presentante legal. 

Art. 5° Assumir responsabilidade por ato medico que nao praticou ou do qual nao 
participou. 

Art. 6° Atribuir seus insucessos a terceiros e a circunstancias ocasionais, exceto nos 
casos em que isso possa ser devidamente comprovado. 

Art. 7° Deixar de atender em setores de urgencia e emergencia, quando for de sua 
obriga^ao faze-lo, expondo a risco a vida de pacientes, mesmo respaldado por decisao 
majoritaria da categoria. 

Art. 8° Afastar-se de suas atividades profissionais, mesmo temporariamente, sem 
deixar outro medico encarregado do atendimento de seus pacientes internados ou em 
estado grave. 

Art. 9° Deixar de comparecer a plantao em horario preestabelecido ou abandona-lo 
sem a presen<;a de substituto, salvo por justo impedimento. 

Paragrafo unico. Na ausencia de medico plantonista substituto, a dire<;ao tecnica do 
estabelecimento de saude deve providenciar a substitui^ao. 

Art. 10. Acumpliciar-se com os que exercem ilegalmente a Medicina ou com profis¬ 
sionais ou institui^oes medicas nas quais se pratiquem atos ilicitos. 

Art. 11. Receitar, atestar ou emitir laudos de forma secreta ou ilegivel, sem a devida 
identifica^ao de seu numero de registro no Conselho Regional de Medicina de sua juris- 
di<;ao, bem como assinar em branco folhas de receituarios, atestados, laudos ou quaisquer 
outros documentos medicos. 

Art. 12. Deixar de esclarecer o trabalhador sobre as condi^oes de trabalho que po- 
nham em risco sua saude, devendo comunicar o fato aos empregadores responsaveis. 

Paragrafo unico. Se o fato persistir, e dever do medico comunicar o ocorrido as au- 
toridades competentes e ao Conselho Regional de Medicina. 

Art. 13. Deixar de esclarecer o paciente sobre as determinantes sociais, ambientais ou 
profissionais de sua doen<;a. 

Art. 14. Praticar ou indicar atos medicos desnecessarios ou proibidos pela legisla^ao 
vigente no Pais. 

Art. 15. Descumprir legisla^ao especifica nos casos de transplantes de orgaos ou de te- 
cidos, esteriliza<;ao, fecunda^ao artificial, abortamento, manipula<;ao ou terapia genetica. 

§ 1° No caso de procria^ao medicamente assistida, a fertiliza<;ao nao deve conduzir 
sistematicamente a ocorrencia de embrioes supranumerarios. 

§ 2° O medico nao deve realizar a procria^ao medicamente assistida com nenhum 
dos seguintes objetivos: 

I - criar seres humanos geneticamente modificados; 
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II - criar embrioes para investigate*; 

III - criar embrioes com finalidades de escolha de sexo, eugenia ou para originar 
hibridos ou quimeras. 

§ 3° Praticar procedimento de procria<;ao medicamente assistida sem que os partici¬ 
pates estejam de inteiro acordo e devidamente esclarecidos sobre o mesmo. 

Art. 16. Intervir sobre o genoma humano com vista a sua modifica^ao, exceto na 
terapia genica, excluindo-se qualquer a^ao em celulas germinativas que resulte na modi- 
fica<;ao genetica da descendencia. 

Art. 17. Deixar de cumprir, salvo por motivo justo, as normas emanadas dos Con- 
selhos Federal e Regionais de Medicina e de atender as suas requisites administrativas, 
intimates ou notifica^oes no prazo determinado 

Art. 18. Desobedecer aos acordaos e as resolutes dos Conselhos Federal e Regionais 
de Medicina ou desrespeita-los. 

Art. 19. Deixar de assegurar, quando investido em cargo ou fun^ao de dire<;ao, os 
direitos dos medicos e as demais condi^oes adequadas para o desempenho etico-profis- 
sional da Medicina. 

Art. 20. Permitir que interesses pecuniarios, politicos, religiosos ou de quaisquer 
outras ordens, de seu empregador ou superior hierarquico ou do financiador publico ou 
privado da assistencia a saude interfiram na escolha dos melhores meios de prevent©, 
diagnostico ou tratamento disponiveis e cientificamente reconhecidos no interesse da 
saude do paciente ou da sociedade. 

Art. 21. Deixar de colaborar com as autoridades sanitarias ou infringir a legislate* 
pertinente. 

CapituLo IV-DIREITOS HUMANOS 

E vedado ao medico: 

Art. 22. Deixar de obter consentimento do paciente ou de seu representante legal apos 
esclarece-lo sobre o procedimento a ser realizado, salvo em caso de risco iminente de morte. 

Art. 23. Tratar o ser humano sem civilidade ou considera^ao, desrespeitar sua digni- 
dade ou discrimina-lo de qualquer forma ou sob qualquer pretexto. 

Art. 24. Deixar de garantir ao paciente o exercicio do direito de decidir livremente 
sobre sua pessoa ou seu bem-estar, bem como exercer sua autoridade para limita-lo. 

Art. 25. Deixar de denunciar pratica de tortura ou de procedimentos degradantes, 
desumanos ou crueis, pratica-las, bem como ser conivente com quem as realize ou forne- 
cer meios, instrumentos, substancias ou conhecimentos que as facilitem. 

Art. 26. Deixar de respeitar a vontade de qualquer pessoa, considerada capaz fisica e 
mentalmente, em greve de fome, ou alimenta-la compulsoriamente, devendo cientifica- 
la das provaveis complicates do jejum prolongado e, na hipotese de risco iminente de 
morte, trata-la. 
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Art. 31. Desrespeitar o direito do paciente ou de seu representante legal de decidir 
livremente sobre a execu^ao de praticas diagnosticas ou terapeuticas, salvo em caso de 
iminente risco de morte. 

Art. 32. Deixar de usar todos os meios disponiveis de diagnostico e tratamento, cien- 
tificamente reconhecidos e a seu alcance, em favor do paciente. 

Art. 33. Deixar de atender paciente que procure seus cuidados profissionais em casos 
de urgencia ou emergencia, quando nao haja outro medico ou servi<;o medico em con- 
di^oes de faze-lo. 

Art. 34. Deixar de informar ao paciente o diagnostico, o prognostico, os riscos e os 
objetivos do tratamento, salvo quando a comunica^ao direta possa lhe provocar dano, 
devendo, nesse caso, fazer a comunica^ao a seu representante legal. 

Art. 35. Exagerar a gravidade do diagnostico ou do prognostico, complicar a tera- 
peutica ou exceder-se no numero de visitas, consultas ou quaisquer outros procedimen- 
tos medicos. 

Art. 36. Abandonar paciente sob seus cuidados. 

§ 1° Ocorrendo fatos que, a seu criterio, prejudiquem o bom relacionamento com 
o paciente ou o pleno desempenho profissional, o medico tern o direito de renunciar 
ao atendimento, desde que comunique previamente ao paciente ou a seu representante 
legal, assegurando-se da continuidade dos cuidados e fornecendo todas as informa^oes 
necessarias ao medico que lhe suceder. 

§ 2° Salvo por motivo justo, comunicado ao paciente ou a seus familiares, o medico 
nao abandonara o paciente por ser este portador de molestia cronica ou incuravel e con- 
tinuara a assisti-lo ainda que para cuidados paliativos. 

Art. 37. Prescrever tratamento ou outros procedimentos sem exame direto do pa¬ 
ciente, salvo em casos de urgencia ou emergencia e impossibilidade comprovada de reali- 
za-lo, devendo, nesse caso, faze-lo imediatamente apos cessar o impedimento. 
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Paragrafo unico. O atendimento medico a distancia, nos moldes da telemedicina ou 
de outro metodo, dar-se-a sob regulamenta<;ao do Conselho Federal de Medicina. 

Art. 38. Desrespeitar o pudor de qualquer pessoa sob seus cuidados profissionais. 

Art. 39. Opor-se a realiza^ao de junta medica ou segunda opiniao solicitada pelo 
paciente ou por seu representante legal. 

Art. 40. Aproveitar-se de situates decorrentes da rela^ao medico-paciente para ob- 
ter vantagem fisica, emocional, financeira ou de qualquer outra natureza. 

Art. 41. Abreviar a vida do paciente, ainda que a pedido deste ou de seu represen¬ 
tante legal. 

Paragrafo unico. Nos casos de doen<;a incuravel e terminal, deve o medico oferecer 
todos os cuidados paliativos disponiveis sem empreender a^oes diagnosticas ou terapeu- 
ticas inuteis ou obstinadas, levando sempre em considera<;ao a vontade expressa do pa¬ 
ciente ou, na sua impossibilidade, a de seu representante legal. 

Art. 42. Desrespeitar o direito do paciente de decidir livremente sobre metodo con¬ 
traceptive, devendo sempre esclarece-lo sobre indica^ao, seguran^a, reversibilidade e ris- 
co de cada metodo. 

CapituLo VI - DOACAO E TRANSPLANTE DE ORGAOS E TECIDOS 

E vedado ao medico: 

Art. 43. Participar do processo de diagnostico da morte ou da decisao de suspender 
meios artificiais para prolongar a vida do possivel doador, quando pertencente a equipe 
de transplante. 

Art. 44. Deixar de esclarecer o doador, o receptor ou seus representantes legais sobre 
os riscos decorrentes de exames, interven^oes cirurgicas e outros procedimentos nos ca¬ 
sos de transplantes de orgaos. 

Art. 45. Retirar orgao de doador vivo quando este for juridicamente incapaz, mesmo 
se houver autoriza^ao de seu representante legal, exceto nos casos permitidos e regula- 
mentados em lei. 

Art. 46. Participar direta ou indiretamente da comercializa^ao de orgaos ou de teci- 
dos humanos. 

CapituLo VII - RELACAO ENTRE MEDICOS 

E vedado ao medico: 

Art. 47. Usar de sua posi<;ao hierarquica para impedir, por motivo de cren^a re- 
ligiosa, convic<;ao filosofica, politica, interesse economico ou qualquer outro, que nao 
tecnico-cientifico ou etico, que as instala^oes e os demais recursos da institui<;ao sob sua 
dire^ao sejam utilizados por outros medicos no exerdcio da profissao, particularmente 
se forem os unicos existentes no local. 
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Art. 48. Assumir emprego, cargo ou fumjao para suceder medico demitido ou afas- 
tado em represalia a atitude de defesa de movimentos legitimos da categoria ou da apli- 
ca^ao deste Codigo. 

Art. 49. Assumir condutas contrarias a movimentos legitimos da categoria medica 
com a finalidade de obter vantagens. 

Art. 50. Acobertar erro ou conduta antietica de medico. 

Art. 51. Praticar concorrencia desleal com outro medico. 

Art. 52. Desrespeitar a prescri<;ao ou o tratamento de paciente, determinados por 
outro medico, mesmo quando em fun^ao de chefia ou de auditoria, salvo em situa^ao 
de indiscutivel beneficio para o paciente, devendo comunicar imediatamente o fato ao 
medico responsavel. 

Art. 53. Deixar de encaminhar o paciente que lhe foi enviado para procedimento 
especializado de volta ao medico assistente e, na ocasiao, fornecer-lhe as devidas informa- 
^oes sobre o ocorrido no periodo em que por ele se responsabilizou. 

Art. 54. Deixar de fornecer a outro medico informa^oes sobre o quadro clinico de 
paciente, desde que autorizado por este ou por seu representante legal. 

Art. 55. Deixar de informar ao substituto o quadro clinico dos pacientes sob sua 
responsabilidade ao ser substituido ao fim de seu turno de trabalho. 

Art. 56. Utilizar-se de sua posi^ao hierarquica para impedir que seus subordinados 
atuem dentro dos principios eticos. 

Art. 57. Deixar de denunciar atos que contrariem os postulados eticos a comissao de 
etica da institui^ao em que exerce seu trabalho profissional e, se necessario, ao Conselho 
Regional de Medicina. 

CapituLo VIII - REMUNERACAO PROFISSIONAL 

E vedado ao medico: 

Art. 58. O exercicio mercantilista da Medicina. 

Art. 59. Oferecer ou aceitar remunera^ao ou vantagens por paciente encaminhado 
ou recebido, bem como por atendimentos nao prestados. 

Art. 60. Permitir a inclusao de nomes de profissionais que nao participaram do ato 
medico para efeito de cobran<;a de honorarios. 

Art. 61. Deixar de ajustar previamente com o paciente o custo estimado dos proce- 
dimentos. 

Art. 62. Subordinar os honorarios ao resultado do tratamento ou a cura do paciente. 

Art. 63. Explorar o trabalho de outro medico, isoladamente ou em equipe, na con- 
di<;ao de proprietario, socio, dirigente ou gestor de empresas ou institutes prestadoras 
de servi<;os medicos. 

Art. 64. Agenciar, aliciar ou desviar, por qualquer meio, para clinica particular ou 
institutes de qualquer natureza, paciente atendido pelo sistema publico de saude ou 
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dele utilizar-se para a execu^ao de procedimentos medicos em sua clinica privada, como 
forma de obter vantagens pessoais. 

Art. 65. Cobrar honorarios de paciente assistido em institui^ao que se destina a pres- 
ta^ao de servi^os publicos, ou receber remunera^ao de paciente como complemento de 
salario ou de honorarios. 

Art. 66. Praticar dupla cobran<;a por ato medico realizado. 

Paragrafo unico. A complementa^ao de honorarios em servi^o privado pode ser co- 
brada quando prevista em contrato. 

Art. 67. Deixar de manter a integralidade do pagamento e permitir descontos ou reten- 
<;ao de honorarios, salvo os previstos em lei, quando em fun^ao de dire^ao ou de chefia. 

Art. 68. Exercer a profissao com intera^ao ou dependencia de farmacia, industria 
farmaceutica, optica ou qualquer organiza^ao destinada a fabrica<;ao, manipula^ao, pro- 
mo<;ao ou comercializa^ao de produtos de prescri<;ao medica, qualquer que seja sua na- 
tureza. 

Art. 69. Exercer simultaneamente a Medicina e a Farmacia ou obter vantagem pelo 
encaminhamento de procedimentos, pela comercializa^ao de medicamentos, orteses, 
proteses ou implantes de qualquer natureza, cuja compra decorra de influencia direta em 
virtude de sua atividade profissional. 

Art. 70. Deixar de apresentar separadamente seus honorarios quando outros profis- 
sionais participarem do atendimento ao paciente. 

Art. 71. Oferecer seus servi^os profissionais como premio, qualquer que seja sua 
natureza. 

Art. 72. Estabelecer vinculo de qualquer natureza com empresas que anunciam ou 
comercializam pianos de fmanciamento, cartoes de descontos ou consorcios para proce¬ 
dimentos medicos. 

Capitulo IX - SIGILO PROFISSIONAL 

E vedado ao medico: 

Art. 73. Revelar fato de que tenha conhecimento em virtude do exercicio de sua pro¬ 
fissao, salvo por motivo justo, dever legal ou consentimento, por escrito, do paciente. 

Paragrafo unico. Permanece essa proibi^ao: 

a) mesmo que o fato seja de conhecimento publico ou o paciente tenha falecido; 

b) quando de seu depoimento como testemunha. Nessa hipotese, o medico compa- 
recera perante a autoridade e declarara seu impedimento; 

c) na investiga^ao de suspeita de crime, o medico estara impedido de revelar segredo 
que possa expor o paciente a processo penal. 

Art. 74. Revelar sigilo profissional relacionado a paciente menor de idade, inclusive a 
seus pais ou representantes legais, desde que o menor tenha capacidade de discernimen- 
to, salvo quando a nao revela^ao possa acarretar dano ao paciente. 
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Art. 75. Fazer referenda a casos clinicos identificaveis, exibir pacientes ou seus re- 
tratos em anuncios profissionais ou na divulga<;ao de assuntos medicos, em meios de 
comunica^ao em geral, mesmo com autoriza^ao do paciente. 

Art. 76. Revelar informa^oes confidenciais obtidas quando do exame medico de tra- 
balhadores, inclusive por exigencia dos dirigentes de empresas ou de institutes, salvo se 
o silencio puser em risco a saude dos empregados ou da comunidade. 

Art. 77. Prestar informa^oes a empresas seguradoras sobre as circunstancias da mor- 
te do paciente sob seus cuidados, alem das contidas na declara<;ao de obito, salvo por 
expresso consentimento de seu representante legal. 

Art. 78. Deixar de orientar seus auxiliares e alunos a respeitar o sigilo profissional e 
zelar para que seja por eles mantido. 

Art. 79. Deixar de guardar o sigilo profissional na cobran<;a de honorarios por meio 
judicial ou extrajudicial. 

CapituLo X - D0CUMENT0S MEDICOS 

E vedado ao medico: 

Art. 80. Expedir documento medico sem ter praticado ato profissional que o justifi- 
que, que seja tendencioso ou que nao corresponda a verdade. 

Art. 81. Atestar como forma de obter vantagens. 

Art. 82. Usar formularios de institutes publicas para prescrever ou atestar fatos 
verificados na clinica privada. 

Art. 83. Atestar obito quando nao o tenha verificado pessoalmente, ou quando nao 
tenha prestado assistencia ao paciente, salvo, no ultimo caso, se o fizer como plantonista, 
medico substituto ou em caso de necropsia e verifica<;ao medico-legal. 

Art. 84. Deixar de atestar obito de paciente ao qual vinha prestando assistencia, ex- 
ceto quando houver indicios de morte violenta. 

Art. 85. Permitir o manuseio e o conhecimento dos prontuarios por pessoas nao 
obrigadas ao sigilo profissional quando sob sua responsabilidade. 

Art. 86. Deixar de fornecer laudo medico ao paciente ou a seu representante legal 
quando aquele for encaminhado ou transferido para continuance do tratamento ou em 
caso de solicita<;ao de alta. 

Art. 87. Deixar de elaborar prontuario legivel para cada paciente. 

§ 1° O prontuario deve conter os dados clinicos necessarios para a boa condu^ao do 
caso, sendo preenchido, em cada avalia^ao, em ordem cronologica com data, hora, assi- 
natura e numero de registro do medico no Conselho Regional de Medicina. 

§ 2° O prontuario estara sob a guarda do medico ou da institui^ao que assiste o paciente. 

Art. 88. Negar, ao paciente, acesso a seu prontuario, deixar de lhe fornecer copia 
quando solicitada, bem como deixar de lhe dar explicates necessarias a sua compreen- 
sao, salvo quando ocasionarem riscos ao proprio paciente ou a terceiros. 
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Art. 89. Liberar copias do prontuario sob sua guarda, salvo quando autorizado, por 
escrito, pelo paciente, para atender ordem judicial ou para a sua propria defesa. 

§ 1° Quando requisitado judicialmente o prontuario sera disponibilizado ao perito 
medico nomeado pelo juiz. 

§ 2° Quando o prontuario for apresentado em sua propria defesa, o medico devera 
solicitar que seja observado o sigilo profissional. 

Art. 90. Deixar de fornecer copia do prontuario medico de seu paciente quando de 
sua requisi^ao pelos Conselhos Regionais de Medicina. 

Art. 91. Deixar de atestar atos executados no exercicio profissional, quando solicita- 
do pelo paciente ou por seu representante legal. 

Capitulo XI - AUDITORIA E PERICIA MEDICA 

E vedado ao medico: 

Art. 92. Assinar laudos periciais, auditoriais ou de verifica<;ao medico-legal quando 
nao tenha realizado pessoalmente o exame. 

Art. 93. Ser perito ou auditor do proprio paciente, de pessoa de sua familia ou de 
qualquer outra com a qual tenha relates capazes de influir em seu trabalho ou de em- 
presa em que atue ou tenha atuado. 

Art. 94. Intervir, quando em fun^ao de auditor, assistente tecnico ou perito, nos atos 
profissionais de outro medico, ou fazer qualquer aprecia^ao em presen^a do examinado, 
reservando suas observa^oes para o relatorio. 

Art. 95. Realizar exames medico-periciais de corpo de delito em seres humanos no 
interior de predios ou de dependences de delegacias de policia, unidades militares, casas 
de deten^ao e presidios. 

Art. 96. Receber remunera^ao ou gratifica^ao por valores vinculados a glosa ou ao 
sucesso da causa, quando na fun<;ao de perito ou de auditor. 

Art. 97. Autorizar, vetar, bem como modificar, quando na fun<;ao de auditor ou de 
perito, procedimentos propedeuticos ou terapeuticos instituidos, salvo, no ultimo caso, 
em situates de urgencia, emergence ou iminente perigo de morte do paciente, comuni- 
cando, por escrito, o fato ao medico assistente. 

Art. 98. Deixar de atuar com absoluta isen^ao quando designado para servir como 
perito ou como auditor, bem como ultrapassar os limites de suas atribui<;6es e de sua 
competence. 

Paragrafo unico. O medico tern direito a justa remunera<;ao pela realiza<;ao do exame 
pericial. 

Capitulo XII - ENSINO E PESQUISA MEDICA 

E vedado ao medico: 
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Art. 99. Participar de qualquer tipo de experiencia envolvendo seres humanos com fins 
belicos, politicos, etnicos, eugenicos ou outros que atentem contra a dignidade humana. 

Art. 100. Deixar de obter aprova^ao de protocolo para a realiza^ao de pesquisa em 
seres humanos, de acordo com a legisla<;ao vigente. 

Art. 101. Deixar de obter do paciente ou de seu representante legal o termo de con- 
sentimento livre e esclarecido para a realiza<;ao de pesquisa envolvendo seres humanos, 
apos as devidas explicates sobre a natureza e as consequencias da pesquisa. 

Paragrafo unico. No caso do sujeito de pesquisa ser menor de idade, alem do con- 
sentimento de seu representante legal, e necessario seu assentimento livre e esclarecido 
na medida de sua compreensao. 

Art. 102. Deixar de utilizar a terapeutica correta, quando seu uso estiver liberado no 

Pais. 

Paragrafo unico. A utiliza<;ao de terapeutica experimental e permitida quando aceita 
pelos orgaos competentes e com o consentimento do paciente ou de seu representante 
legal, adequadamente esclarecidos da situa^ao e das possiveis consequencias. 

Art. 103. Realizar pesquisa em uma comunidade sem antes informa-la e esclarece- 
la sobre a natureza da investiga<;ao e deixar de atender ao objetivo de prote<;ao a saude 
publica, respeitadas as caracteristicas locais e a legisla^ao pertinente. 

Art. 104. Deixar de manter independence profissional e cientifica em rela^ao a fi- 
nanciadores de pesquisa medica, satisfazendo interesse comercial ou obtendo vantagens 
pessoais. 

Art. 105. Realizar pesquisa medica em sujeitos que sejam direta ou indiretamente 
dependentes ou subordinados ao pesquisador. 

Art. 106. Manter vinculo de qualquer natureza com pesquisas medicas, envolvendo 
seres humanos, que usem placebo em seus experimentos, quando houver tratamento 
eficaz e efetivo para a doen^a pesquisada. 

Art. 107. Publicar em seu nome trabalho cientifico do qual nao tenha participado; 
atribuir-se autoria exclusiva de trabalho realizado por seus subordinados ou outros pro- 
fissionais, mesmo quando executados sob sua orienta^ao, bem como omitir do artigo 
cientifico o nome de quern dele tenha participado. 

Art. 108. Utilizar dados, informa^oes ou opinioes ainda nao publicados, sem refe¬ 
renda ao seu autor ou sem sua autoriza^ao por escrito. 

Art. 109. Deixar de zelar, quando docente ou autor de publica^oes cientificas, pela 
veracidade, clareza e imparcialidade das informa^oes apresentadas, bem como deixar 
de declarar relates com a industria de medicamentos, orteses, proteses, equipamentos, 
implantes de qualquer natureza e outras que possam configurar conflitos de interesses, 
ainda que em potencial. 

Art. 110. Praticar a Medicina, no exercicio da docencia, sem o consentimento do 
paciente ou de seu representante legal, sem zelar por sua dignidade e privacidade ou dis- 
criminando aqueles que negarem o consentimento solicitado. 
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Capitulo XIII - PUBLICIDADE MEDICA 

E vedado ao medico: 

Art. 111. Permitir que sua participa^ao na divulga^ao de assuntos medicos, em qual- 
quer meio de comunica^ao de massa, deixe de ter carater exclusivamente de esclareci- 
mento e educa<;ao da sociedade. 

Art. 112. Divulgar informa^ao sobre assunto medico de forma sensacionalista, pro- 
mocional ou de conteudo inveridico. 

Art. 113. Divulgar, fora do meio cientifico, processo de tratamento ou descoberta 
cujo valor ainda nao esteja expressamente reconhecido cientificamente por orgao com- 
petente. 

Art. 114. Consultar, diagnosticar ou prescrever por qualquer meio de comunica<;ao 
de massa. 

Art. 115. Anunciar titulos cientificos que nao possa comprovar e especialidade ou 
area de atua^ao para a qual nao esteja qualificado e registrado no Conselho Regional de 
Medicina. 

Art. 116. Participar de anuncios de empresas comerciais qualquer que seja sua natu- 
reza, valendo-se de sua profrssao. 

Art. 117. Apresentar como originais quaisquer ideias, descobertas ou ilustra<;6es que 
na realidade nao o sejam. 

Art. 118. Deixar de incluir, em anuncios profissionais de qualquer ordem, o seu nu- 
mero de inscri^ao no Conselho Regional de Medicina. 

Paragrafo unico. Nos anuncios de estabelecimentos de saude devem constar o nome 
e o numero de registro, no Conselho Regional de Medicina, do diretor tecnico. 

CapituLo XIV - DISP0SIC0ES GERAIS 

I - O medico portador de doen^a incapacitante para o exercicio professional, apu- 
rada pelo Conselho Regional de Medicina em procedimento administrative com pericia 
medica, tera seu registro suspenso enquanto perdurar sua incapacidade. 

II - Os medicos que cometerem faltas graves previstas neste Codigo e cuja conti- 
nuidade do exercicio professional constitua risco de danos irreparaveis ao paciente ou a 
sociedade poderao ter o exercicio professional suspenso mediante procedimento admi¬ 
nistrative especifico. 

III - O Conselho Federal de Medicina, ouvidos os Conselhos Regionais de Medici¬ 
na e a categoria medica, promovera a revisao e atualiza^ao do presente Codigo quando 
necessarias. 

IV - As omissoes deste Codigo serao sanadas pelo Conselho Federal de Medicina. 



Medicina de Consultorio: Prevenqao, Diagnostico, 
Tratamento e Gestao teve uma cuidadosa progra- 
magao, desde o seu formato, passando, obrigato- 
riamente, por uma selegao de temas e especialistas 
para sobre eles escrever. 

£ objetivo e envolve aspectos afeitos a prevengao, 
ao diagnostico e ao tratamento das principals doen- 
gas com as quais o medico depara em sua pratica 
diaria. Dai o seu titulo principal, Medicina de Con¬ 
sultorio, seguido dos subtitulos: Prevengao, Diagnos- 
tico, Tratamento. 

Reune 76 especialistas de servigos de reconhe- 
cida qualificagao. os quais oferecem contribuigoes 
para uma pratica medica de alta eficiencia. 

Por essas caracteristicas e obra obrigatoria para 
todos que tern em sua atividade clinica de con¬ 
sultorio sua principal dedicagao. 

Fernando Nobre - Editor 
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